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DEI RECENTI STUDI 
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I. Generalità sulle malattie (V infezione. 

Riandando la storia moderna della medicina sopratutto del- 
Fultimo decennio, si nota come una delle questioni, verso le quali 
si sono rivolte con più studio, e con più ardore le indagini dei 
patologi è stata quella riguardante la natura delle malattie d’in¬ 
fezione, la quale, oltre un sommo interesse scientifico, racchiude 
in sè la soluzione di altre quistioni d’interesse indicibile per la 
umanità. I cultori dei vari rami della medicina si misero a questo 
studio eia clinica, l’anatomia patologica, la patologia sperimentale, 
non che la botanica applicata vi portarono il loro contributo. 

Lo scopo di questa lettura è quello di riassumere gli studi più 
importanti sopra questo argomento perchè il lettore possa giu¬ 
dicare quanto cammino si è fatto, e quanto an^jra rimanga a 
farne, per giungere all’ intiero conoscimento della natura delle 
malattie d’infezione. 

* i • 

Ma avanti di entrare nella parte speciale di questi studi, sarà 
opportuno esporre alcune idee generali sull’argomento, perchè 
quella riesca più chiara e si evitino continue ripetizioni. . 

È noto che per malattie d’infezione s’intendono quelle, le 
quali sono prodotte da un agente specifico, virus , il quale pe¬ 
netra nell’organismo animale, producendovi svariate modifica¬ 
zioni delle sue funzioni. Questo concetto fondamentale sui morbi 
infettivi risale ad Ippocrate, il quale faceva originare le malattie 
epidemiche da miasmi ostili al corpo umano, in cui essi penetravano 
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coll’aria ispirata. Quindi medici e naturalisti insigni pensarono 
che le cause di queste malattie dovevano appartenere ad esseri vi¬ 
venti, e sostennero la teoria del Contagium vivum, seu anima-. 
tum , teoria alla quale erano giunti, studiando il modo di apparire, 
di decorrere, di diffondersi di queste malattie, e avanti tutto la 
loro contagiosità. Che se questa dottrina, rimasta nella credenza 
di molti popoli, andò in discredito, fu perchè il fondamento 
scientifico non era saldo, perchè la esistenza di questo Conta¬ 
gium vivum non era provato e da ultimo per le stravaganze 
de’ suoi stessi fautori. Si deve ad Henle, al merito delle cui 
opere (1) si attribuisce oggi il giusto valore (2), l’aver dimo¬ 
strato per mezzo di ragionamenti rigorosamente scientifici, che 
la teoria della natura viva delle cause dei morbi infettivi do¬ 
veva essere accettata, come la più corrispondente alla interpreta¬ 
zione dei fatti riguardanti i caratteri degli stessi morbi, la genesi 
c T andamento delle epidemie e delle endemie. E Samuel (3) 
nella sua Patologia generale, dopo un accurato esame di questi 
fatti, viene alla stessa conclusione per le malattie d’infezione, nelle 
quali il parassita non fu ancora trovato. 

* • 

Le principali proprietà dei morbi infettivi sono, come è noto, la 
specificità del materiale infettante , la sproporzione fra la causa 
e Veffetto, la disposizione e Yimmunità, la incubazione , il decorso 
ciclico , la riproduzione del materiale infettante , la immunità dopo 
fa guarigione. Lo studio delle epidemie, e delle endemie dimostra 
l’origine dell’agente morboso essere indipendente dalle cause co¬ 
muni, sia che l’origine si ammetta esogena, endogena o eso- 
endogena. Ora il maggior numero delle proprietà accennate non 
può essere interpretato che ammettendo la natura parassitarla 
delle cause di quelle malattie, che tali proprietà manifestano. 

E per esaminarne qualcuna, la moltiplicazione del materiale 
infettante è proprietà a tutti manifesta. Una quantità minima 
di virus vaiuoloso produce una eruzione vaiuolosa su tutto il 
corpo, e una quantità minima del pus di ciascuna pustola vale 

(1) Pathologische Untersuchungen. Bsrlin, 1810 — llandbuch der rationellen Palhologie. 
Biaunschwcig, 1815 i. 

(2) Soyka , Ueber die Natur und die VerWeitungs'.ceise der Infoctionserreger. Mun- 
chen 1881. 

Ivlebs, Eutenburg's Encyklopylie — Ari. Amteckende h'rankheiten. 

(3) Compjndium der dllgemeine Pathologie. Slult 'arf, ISSO. 



3] STUDI RECENTI SULLE MALATTIE d’ INFEZIONE. 67 

ad infettare un altro organismo. Questa proprietà di moltiplicarsi 
appartiene soltanto agli esseri viventi, ad esseri cioè dotati della 
facoltà di nutrirsi, assimilando i materiali adatti, mantenendo 
sempre costante la loro forma. 

La moltiplicazione del vero agente patogeno è facile osservarsi 
in alcune malattie p. es. nella pustola maligna, poiché una goccia 
di sangue carbochioso contenente bacilli, inoculata in una pecora 
sana, la uccide in 24-36 ore, e nel sangue si riscontra una colos¬ 
sale moltiplicazione dei bacilli caratteristici. La stessa molti¬ 
plicazione ha riscontrato Carter, inoculando nelle scimmie il 
sangue dei malati di febbre ricorrente contenente i spirilli. Ora 
la proprietà di moltiplicarsi non appartiene ai veleni, i quali in¬ 
trodotti nel corpo vi si diffondono, nè il veleno si riproduce così 
da rendere possibili successivi avvelenamenti. 

Alla proprietà di moltiplicarsi dell’agente dei morbi infettivi si 
connettono la incubazione ?, e la nessuna proporzione fra la causa e 
l’effetto. La quantità dell’agente parassitario può essere minima, 
Inapprezzabile, e ciò si può giudicare dal fatto che 30.000.000 di 
microrganismi, ai quali appartengono i patogeni, disseccati pe¬ 
sano un milligtamma. Ora basta che un solo penetri nèH’organismo 
disposto, perchè moltiplicandosi produca una data malattia d’infe¬ 
zione. I veleni invece producono effetti, la cui intensità è in rapporto 
alla quantità di veleno adoperato. 

La immunità di singoli individui contro i germi di talune ma¬ 
lattie trova la sua completa analogia nello sviluppo dei micror¬ 
ganismi al di fuori dell’organismo. Le diverse specie dei mede¬ 
simi, richiedono liquidi di coltura appropriati; così gli spirilli della 
febbre ricorrente non possono essere coltivati nel liquido di Pasteur, 
il quale è appropriato allo sviluppo dei batteri della putrefazione. 
E Neelsen (1) ha dimostrato che il microrganismo produttore del 

latte bleu, mentre si sviluppa in alcuni latti, in altri trova una 

— 

decisa avversione al suo sviluppo (immunità). 

Infine conformi alla teorica del contagio vivo sono il modo 
di diffondersi delle malattie infettive ed il loro decorso ciclico, 
l’avvicendarsi dei cui stadi accenna ad un contemporaneo e re¬ 
golare sviluppo delle cause , come può essere trovato soltanto 
nel regno dei viventi. 


(I) Studiai tiber die blaue Milch . Broslau, 1880. 
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La teorica del bioplasma di Beale, o quella di un fermento 
•i chimico , non valgono a spiegare le accennate proprietà. E due 
illustri fisiologi (Helmholtz, Hoppe-Seyler) dichiarano che ì 
morbi infetti vi presentano nessuna analogici coi processi dì 
fermentazione. . 

Premesso adunque che la ipotesi della natura parassitarla delle 
malattie infettive sia la più razionale di tutte, aggiungiamo ' su¬ 
bito che gli studi recenti sopra alcune malattie d’infezione l’hanno 
convertita in una vera teoria scientifica poggiata sopra fatti certi 
e costanti. Quella che ora si va avverando per le malattie infet¬ 
tive trova il suo riscontro in ciò che è accaduto per altre malattie 
parassitane, comunemente riconosciute per tali. La scoperta del- 
YAcarus scabiei e dell*Achorion Schonleinii, non che la trasmis¬ 
sione artificiale delle relative malattie con i detti parassiti isolati, 
la scoperta della trichina spiralis e dell’ Anchilostoma duode¬ 
nale , ecc. fecero riconoscere come parassitane alcune malattie 
misteriose o credute prodotte da una dicrasia degli umori. 

La scoperta e gli studi di Pollender, Brauell e Davaine 
sul bacillo della pustola maligna, di Chauveau sul vaiuolo e sulla 
morva furono le prime sull’argomento. Hallier, che fu il primo 
botanico ad occuparsi delle malattie infettive, e che introdusse il 
metodo delle colture in tali ricerche patologiche, partendo daf 
falso concetto della polimorfìa dei funghi, e per i metodi non 
esatti da lui adoperati, giunse a conclusioni erronee. 

Klebs il quale si è messo da lungo tempo allo studio di que¬ 
sto problema, cioè alla dimostrazione di microrganismi come causa 
delle malattie d’infezione, ritiene che per venire a questo risul¬ 
tato, in ogni singola malattia infettiva, sia necessario, l.° la di¬ 
mostrazione degli organismi; 2.° Lisciamento e la coltura degli 
stessi; 3.° la riproduzione della malattia specifica con i liquidi di 
coltura contenenti gli organismi ; 4.° la divisione delle parti so¬ 
lide e delle liquide, e la dimostrazione della efficacia delle prime, 
e della inefficacia delle seconde. 

Avanti di esporre questo metodo di ricerca, sarà opportuna 
ricordare, che i parassiti noti nelle malattie d’infezione, appar¬ 
tengono ad un gruppo di piante microscopiche (1) appartenenti 


(1) Luersse>, Medicinisch-pharmaceutische Bjlanik. Leipzig, 1877. 
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alla classe dei protofìti, prive di clorofilla, che si moltiplicano» 
per divisione cellulare, vivono isolate, o in colonie dentro masse 
gelatinose (zooglee) e che vengono chiamate, schizomiceti ò 
schistomiceti. La distinzione dei generi e delle specie di questo 
gruppo di piante microscopiche è assai difficile, e sarebbe assai 
lungo ripetere qui tutto ciò che si è detto in proposito. Basti 
ricordare che i ricercatori sopra i Batteri si dividono in una 
serie di gruppi i cui estremi hanno vedute diametralmente op¬ 
poste (Neelsen). In un estremo stànno Cohn e altri (Schròter, 
Koch, Eidam, ecc.) i quali ammettono la esistenza di un nu¬ 
mero molto grande di generi e specie di Batteri (1) fra loro 
distinti, nei quali non può avverarsi il passaggio di una forma 
nell’altra, richiedendo ciascuno un posto speciale nel sistema bo¬ 
tanico. Nell’altro estremo sta Nageli il quale conclude, che egli, 
dopo aver studiato centinaja di batteri per vari anni di seguito, 

non ha trovato il bisogno di dividerli neppure in due forme spe- 

• • 

cifìche. Sta vicino a Nageli Lankester, il quale ritiene che 
i batteri siano « a Protean species » — la quale, secondo 
i cangiamenti delle esterne condizioni, può assumere le forme 
più differenti, e con queste i più svariati cangiamenti nella natura 
funzionale. Fra questi due estremi — Cohn — Nageli — stanno 
una quantità di osservatori, che, mentre ritengono le varie forme 
dei batteri come forme diverse di un solo organismo, credono 
che queste forme non si riproducano irregolarmente, ma in pro¬ 
gressiva serie di sviluppo. Il fondatore di tale concetto è Bil- 
lroth, il quale ritiene tutti gli organismi della putrefazione come 
forme di vegetazione del Coccóbaiterio settico. Altri osservatori 
si avvicinano a Cohn, dappoiché non riducono tutti i batteri ad 
un unico organismo, ma ne ammettono un numero assai limi¬ 
tato, come punto di partenza delle forme più svariate (C-ien- 
kowsky, van Tieghem). Neelsen ha trovato che l’organismo del 
latte bleu assume forme diverse nel compiere il suo ciclo vitale, 
che partendo dal germe a quello fa ritorno. Klebs tenendo in maggior 
conto il principio biologico, distingue dapprincipio i schizomiceti 
in due gruppi microscoporine e monadine. Le prime sono co¬ 
stituite da piccoli miorococchi costituenti degli accumoli (Balien) 

(1) La divisione di Cóhn è la seguente; Sphaerobacteria (Micrococcus). — Microbacteria 
(Bactorium). — Demobacteria (B leillus-Vibrio). — Spirobact&ria (Spirillum, Spirochaete). 
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tenuti insieme da una sostanza gelatinosa, e si diffondono nei 
tessuti anche poveri di ossigeno; a questo gruppo appartengono 
il Micro spor on septicum, il M. diphteriticum , il M. oris. Le- mc- 
nadine hanno movimento vivace, maggior grandezza, e si svi¬ 
luppano a preferenza all’aria, e penetrano poco nei tessuti. A 
questo gruppo appartengono molte specie distinte per la loro aziono 
patogena e produttrici di varie malattie (Polmonite, Eresipela , 
Endocardite reumatica, ecc.,). Oltre questi due gruppi Klebs no 
ammette un terzo al quale appartengono il bacillo dell’antrace, 
lo spinilo della febbre ricorrente, il bacillo del tifo, della si-, 
fìlide, ecc. 

Da questo breve cenno sui schizomiceti in genere, si riconosco 
quanta oscurità domini ancora l’argomento. 

Ora esaminiamo rapidamente il metodo di ricerca adoperato 
nello studio delle singole malattie d’infezione, per ravvisarne la 
natura parassitarla. 

l.° La ricerca dei microrganismi nel corpo dell’uomo malato 
presenta grande difficoltà. Si ritiene (Billroth, Tiegel, ecc.) che 
nel sangue e nei tessuti dell’uomo sano si trovino costantemente 
i germi di organismi parassitari. La questione, più difficile di quel 
che sembra, è stata risoluta in senso negativo da molti osser¬ 
vatori fra gli altri da Koch, il rigore del cui metodo di ricerca 
è ormai noto a tutti. E- gli studi sperimentali di Chaveau sulla 
torsione sottocutanea (Bistournage) dei testicoli nei montoni> 
dimostrando, che mentre quegli organi in istato normale subi¬ 
scono dopo l’operazione la degenerazione grassa e vengono rias¬ 
sorbiti, cadono in gangrena se avanti l’operazione vengano inocu¬ 
late nel sangue sostanze putride, provano che nello stato normale 
non esistono sempre negli organismi animali germi di parassiti, o 
che almeno questi nel caso concreto non si dimostrarono per pato¬ 
geni. Anche ammettendo però che nell’organismo sano non esi¬ 
stano affatto microrganismi, la loro ricerca nelle malattie è sempre 
difficile per la piccolezza e delicatezza loro, e perchè essi possono 
trovarsi più in una che in altra parte del corpo, il quale non può 
certo assoggettarsi in tutte le sue parti all’esame microscopico, e 
da ultimo, lasciate da parte altre difficoltà, essi possono trovarsi 
più facilmente e in maggior numero in certi stadi della malattia 
che in altri. Ora mentre il ritrovamento di certe forme parassi- 
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tarie durante la vita ha un valore indiscutibile, esso in certi 
casi non ha minore valore se anche occorra dopo la morte. 
Quando p. e. in un cadavere fresco, sezionato durante il freddo 
invernale, si ritrova in un processo di endocardite che non sol¬ 
tanto i trombi, ma tutto il tessuto della valvola sono invasi da 
colonie di microrganismi, i quali pure si ritrovano identici nei 

focolai embolici consecutivi, come si può sospettare che essi ab- 

\ « 

biano una origine postmortale ? Ma la ricerca dei microrganismi 
patogeni è stata resa più facile in 'questi ultimi tempi per i de¬ 
licati metodi di colorazione (Weige.rt, Koch) e per i nuovi istru- 
menti ottici (Adbe-Zeiss). 

2.° Stabilito che, in una data malattia d'infezione, si trova un 
distinto microrganismo, è necessario isolarlo e coltivarlo. A questo 
scopo Klebs impiega il metodo della coltura frazionata . Piccole 
quantità di parti solide o liquide del corpo contenente i micror¬ 
ganismi vengono messe in liquidi di coltura adatti al loro svi¬ 
luppo, e nei quali è stata accertata Vassoluta mancanza di qual¬ 
siasi altro germe di organismi. L’aria penetra attraverso corpi 
(cotone disinfettato) che arrestino qualsiasi germe potesse pene¬ 
trare in questi liquidi, i quali vengono poi sottoposti ad un certo 
grado di umidità e di calore. Per liquidi di coltura sono preferite 
miscele di fosfati, sali di ammoniaca e zucchero. Klebs preferisce 
la colla di pesce, la quale oltre essere adatta alla vita dei micror¬ 
ganismi, ne fìssa meglio i singoli stadi di sviluppo. Però i liquidi 

‘ . *• - • * • , w ‘ - • / 

di cultura devono essere variati secondo i vari parassiti, e le ul¬ 
time ricerche di Pasteur, sul parassita del colèra dei polli, lo hanno 
dimostrato. Riuscita la prima cultura, una piccola parte di questa 
si mette in altro recipiente contenente lo stesso liquido di coltura 
purificato, e come Davaine faceva inoculazioni da animali ad ani¬ 
mali, Klebs le fa da liquido a liquido di coltura. A questo modo 
accade che i materiali, che per avventura erano mescolati ai mi¬ 
crorganismi nella prima coltura, hanno per le successive colture 
subito tale una diluzione, da non doversi prendere in considera¬ 
zione che i microrganismi, i quali hanno dato luogo a tante ge¬ 
nerazioni. • 

3.° Se con i liquidi di coltura contenente una generazione di 
microrganismi più o meno lontana dalla prima si arriva a ri¬ 
produrre la malattia specifica, rimane giustificato il ritenere che 
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tale influenza si debba ai microrganismi originanti da quelli 
che esistevano nel corpo malato. 

4.° Rimane infine a sciogliere ancora una obbiezione, se cioè 
i materiali patogeni contenuti nei liquidi di coltura siano pro¬ 
priamente i microrganismi o non piuttosto alcune sostanze sciolte 
nei liquidi. Di già' le esperienze di Davaine sulla pustola ma¬ 
ligna, dalle quali risultava la trasmissibilità della malattia per 
piccolo numero di microrganismi, rendevano assai verosimile che 
soltanto questi costituissero il materiale -patogeno. Ma le filtra¬ 
zioni del liquido di coltura attraverso il gesso o l’argilla coll’aiuto 
di adatte pompe aspiranti (Zahn, Tiegel , Klebs) guidarono 
completamente allo scopo, dimostrando, che mentre il filtrato 
riesce poco o punto efficace, il residuo del filtrato spiega la più 
energica azione patogena. 

Ma quale azione spiegano i vari microrganismi sugli organismi 

animali, per dar luogo allo sviluppo della malattia? La loro a- 

• * * 

zione non può essere nè meccanica nè consecutiva alla sottra¬ 
zione di' materiale nutritivo; essi spiegano la loro influenza per¬ 
niciosa par alterazioni chimiche delle crasi del sangue e dei tessuti 
(Klebs, Tommasi Crudeli, Samuel) determinate dal loro ricambio 
materiale, e dalla loro moltiplicazione, analoghe a quelle che 
fuori del corpo vengono prodotte da altri microrganismi in varie 
sostanze organiche (fermentazioni , putrefazioni). 

La divisione delle singole malattie d’infezione è stata fatta 
in vario modo, prendendosi a base della medesima o il criterio 
clinico o ,r anatomo-patologico. Una divisione razionale delle 
malattie d’infezione dovrebbe fondarsi (Liebermeister, Klebs) 
sul principio eziologico. E sopra alcune proprietà delle cause delle 
malattie infettive è fondata la divisione delle medesime in mia¬ 
smatiche, contagiose e miasmatico-contagiose, secondo che l’a¬ 
gente patogeno ha origine esogena o endogena (Pettenkoffer), 
ovvero combinata , nel quale ultimo caso l’agente d’infezione 
emesso dal corpo non ha proprietà infettanti, ma perchè le 
acquisti è necessario subisca fasi di sviluppo non ancora cono¬ 
sciute fuori del corpo. 

Premesse queste idee generali, veniamo alla rassegna delle 
singole malattie d’infezione, per esporre i studi recenti fatti alla 
scopo di conoscerne la natura. E mentre accenneremo appena 
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alcune di esse o neppure le nomineremo perchè poco o punto 
studiate, ci fermeremo un poco sopra altre, che offrono studi più 
o meno importanti, ed utili a conoscersi. Accenneremo pure ad 
alcune applicazioni terapeutiche che stanno in rapporto con questi 
studi. 

Noi non pretendiamo che una tale rassegna sia completa, e 
perchè il presente lavoro deve essere breve, e perchè la letteratura 
sull’argomento è talmente vasta, da riuscirne assai difficile una 
esatta conoscenza. 

II. Infiammazione. — Setticemia. — Piemia. 

Riuniamo in un solo capitolo gli studi recenti fatti su questi 
processi morbosi di così alta importanza sopratutto nella Chi¬ 
rurgia, per il nesso che li collega fra loro, e per il loro fre¬ 
quente succedersi. 

Infiamm azione. 

IIueter (1), parlando nel suo più recente lavoro della etiologia 
della infiammazione, stabilisce erronea la dottrina delle cause 
meccaniche, termiche e chimiche della infiammazione. Infatti i 
traumi, le ustioni e le cauterizzazioni più gravi possono decor 
rere senza infiammazione (aflogistiche) o essere seguite da infiam¬ 
mazione non grave, se le parti lese vengano tenute lontane dal 
contatto deir aria (Janh, Hueter, Rausche, ecc.). Tali fatti dimo¬ 
strano che le cause per lo meno delle gravi infiammazioni deb¬ 
bano trovarsi al di fuori deirorganismo. E una gran parte dei 
patologi ritiene come dimostrato che esse consistano nella in¬ 
fluenza di Microrganismi della serie degli schizomiceti sui tessuti 
viventi . I germi di questi microrganismi si trovano nell’aria 
atmosferica, ed essi possono infettare le ferite coll’esservi tras¬ 
portati sia dall'aria, sia dai liquidi, sia dagli strumenti chirur¬ 
gici.- Ma vi può essere una quarta modalità d’infezione, cioè 
per la via del sangue, e ciò accade p. es. quando avvengono 
ferite in organismi affetti da malattie d’infezione generale. 

L’influenza dei microrganismi sulle ferite è causa del processo 

(1) Grundriss der Chirurgie, I. Hàlfte, Leipzig, 1880. 
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di putrefazione che, secondo l’esperienza universale, è unica¬ 
mente da essi determinata e mantenuta ecl è la causa unica 
delle gravi forme d* infiammazione delle ferite e della set¬ 
ticemia. 

Quanto alla loro morfologia, essi in pr incipio della putrefazione 
appariscono come piccoli corpicciuoli rotondi, dotati di vivissimo' 
movimento oscillatorio ; quindi appariscono serie più o meno lun¬ 
ghe di tali corpicciuoli, poi corti e lunghi bastoncelli, questi 
dotati di rapidissimo movimento. Che queste forme non siano 
molecole di protoplasma, ma veri organismi, lo dimostrano il loro 
movimento, la resistenza agli àlcali, e l’affinità che hanno coi 
colori di anilina (R. Koch). 

Quanto alla nomenclatura si può stabilire niente di sicuro, il 
che risulta da quanto già si è detto nella parte generale. I cor- 
picciuoli rotondi si chiamano micrococchi o Micro spor on (Klebs), 
i bastoncelli batteri o bacilli. 

I germi di questi microrganismi sono diffusi per tutta la terra, 
perchè dovunque occorre il processo di putrefazione nelle piante 
e negli animali morti, e nelle parti morte degli stessi ; solamente 
le basse temperature delle regioni polari, e le altissime delle 
tropicali ostacolano il loro sviluppo. Si comprende chiaramente 
come i germi della putrefazione in uguale quantità di aria- si 
contengano in varia quantità secondo le varie parti della terra, 
e le varie località di uno stesso paese. Così quando non si era 
ancora appreso negli Ospedali ad impedire la putrefazione dei 
secreti delle ferite, l’aria dei medesimi, ricchissima di germi della 
putrefazione, destava tale processo in altre ferite, con una rapi¬ 
dità, e con una gravezza di cui ora fortunatamente in molti 
Ospedali si ha soltanto la memoria. 

Da ciò facilmente si comprende come il mezzo migliore a pro¬ 
durre F infiammazione sperimentale sia l’iniezione di liquidi in 
putrefazione nei tessuti viventi, mezzo il quale ci permette di 
variare le condizioni dello sperimento, e poter trarne impor¬ 
tanti conclusioni etnologiche. I liquidi putridi sono più influenti 
nei prillii tempi della putrefazione, quando la ricerca microsco¬ 
pica dimostra in essi un rapido aumento dei microrganismi, ed 
un più vivo movimento dei medesimi; appresso, dopo qualche mese, 
può il liquido divenire pressoché inefficace, perchè la mancata nu- 
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trizione dei singoli organismi, ne ostacola la capacità produttiva. 
Dalle sperienze di Klebs e Tiegel risulta che se si filtrano i liquidi 
in putrefazione, mentre il residuo sul filtro è molto efficace, poco 
efficace risulta il liquido filtrato. Altre sperienze però (Wolff e 
altri) sarebbero in opposizione alle accennate di Klebs, poiché 
dalle stesse 'risulterebbe che mentre i microrganismi rimasti sul 
filtro e ben lavati riescono inefficaci, i liquidi filtrati, o quelli 
in putrefazione, nei quali furono distrutti i microrganismi, 
riuscirono a produrre intense infiammazioni. Quindi si ritiene 
da taluni resistenza di un veleno disciolto, il quale abbia un 
energico potere flogogeno, del quale i microrganismi sarebbero 
soltanto i produttori o i portatori. Secondo Billroth in tutti i 
tessuti infiammati o in gangrena origina un veleno il quale pos¬ 
siede'le proprietà di un corpo simile ai fermenti (zimoide) e che 
infiltrato nei tessuti, non soltanto produce sempre nuova infiam¬ 
mazione, ma si riproduce sempre nei nuovi focolai flogistici. Ma 
vedremo in appresso come resistenza del solo veleno settico non 
si accordi con alcuni fatti che occorrono nella setticoemia e nella 
piemia. 

Da quanto si è venuto dicendo, si riconosce chiaramente l’in¬ 
fluenza dei microrganismi nella produzione della infiammazione. 
Che se alcuni (Hueter) arrivano fin quasi a sostenere che senza 
microrganismi non si dia infiammazione vera, altri (Cohnheim) 
e con questo tutti i patologi e tutti i clinici sostengono che alla 
presenza dei Schizomiceti si debba attribuire il decorso grave, 
talvolta fatale, delle infiammazioni traumatiche. 

Ciò stabilito, qual è la cagione della febbre flogistica, o per 

10 meno della febbre che^ accompagna le gravi infiammazioni 
traumatiche? Dalle sperienze di Billroth e Weber (1864-65) 
dalle quali risulta l’insorgere della febbre negli animali per l’intro¬ 
duzione nel loro organismo di sostanze in putrefazione, di pus, 
del succo spremuto da organi infiammati, del sangue dei febbri- 
citanti, del siero del pus, del pus disseccato e poi mesciuto 
all’acqua, si deve stabilire che nelle infiammazioni si formino 
sostanze'che entrate nel circolo eccitino la febbre. Escluso che 

11 materiale infettante sia costituito dagli elementi cellulari soli, 
esso non può essere costituito che o da materiali chimici, pro¬ 
dotti di decomposizione degli albuminosi dei tessuti, o da micror- 
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gallismi i cui germi sono clairesterno penetrati nelle parti infiam¬ 
mate; in altre parole la febbre flogistica è una febbre d’intos¬ 
sicazione o una febbre d’infezione (Hueter)? 

L’esperienze di Senator, Klebs, Tiegel, Stricker, Bergmann, 
Billroth, Hueter, ecc. non sono d’accordo su questo punto e men¬ 
tre alcuni tendono più per luna che per l’altra ipotesi, altri credono 

che quei piccoli organismi determinano o per l’effetto del loro 
ricambio materiale, o per l’azione diretta sui-tessuti animali, la 
formazione di un veleno (Sepsina, Zimoide) il quale o assorbito 
solo, o portato in circolo dai microrganismi determini la febbre. 
Cohnheim; ritiene che nello stato presente delle nostre cogni¬ 
zioni non si può dare una risposta soddisfacente sulla natura 
vera dell 1 agènte pirogeno. E certo però che se si ammette come 
causa dell’infiammazione, sopratutto delle infiammazioni gravi, la 
penetrazione e lo sviluppo nei tessuti lesi degli schizomiceti, questi 
debbono considerarsi come la causa prima della febbre, sia che 
costituiscano per loro stessi l’agente pirogeno sia che ne de¬ 
terminino la formazione. 


' Setticemia. — Piemia. 

V v 

E noto a tutti i significato di queste due varietà d’infezione 
dell’organismo, delle quali la prima è in rapporto più o meno evi¬ 
dente coi processi di putrefazione, la seconda colla suppurazione; 
varietà, alle quali è legato pure un decorso clinico differente. 

Sulla natura di queste infezioni deve ripetersi quanto è stato 
detto per la infiammazione e per la febbre. Difatti mentre alcuni 
le attribuiscono ad un materiale settico poco determinato, altri 
le ritengono determinate dalla presenza di un microrganismo 
micrococcus sepbicus, microsporon septicum. Klebs fa riflet¬ 
tere che questa seconda opinione dev’ essere ritenuta come 
vera perchè mentre non si è riuscito ad isolare questo mate¬ 
riale chimico finora ideale, si è dimostrata la presenza di mi¬ 
crorganismi nel sangue e nei liquidi dei malati, microrganismi 
la cui azione patogena non ha alcuna analogia con un’ azione 
chimica. 

Il primo a dimostrare la presenza del micrococco settico nel- 
l’interno dell’organismo fu Klebs, il quale partendo dal facile 
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svolgersi dei catarri vescicali, per cateteri sudici, come aveagià 
accennato Traube, constatò sempre nelle pielonefriti procedenti 
da catarri vescicali putridi la presenza di micrococchi entro 
gli ascessi renali, e, in vicinanza ai medesimi, entro i tuboli retti. 
In appresso si moltiplicarono le osservazioni. Recklingiiausen 
e Klebs trovarono costante la presenza di questi microrgani¬ 
smi nelle infezioni settiche e piemiche, durante la guerra 
franco-prussiana. Waldeyer dimostrò lo stesso nella infezione 
puerperale che non è che una infezione settica. Tizzoni (1) 
dimostrò lo sviluppo dei microrganismi della gangrena in fila¬ 
menti di micelio (Oidium septicum) nelle ghiandole linfatiche. 

Klebs coltivò questi microrganismi e, dopo risolamelito delle 
parti solide dalle liquide, dimostrò l’inef8cacia di queste. 

La ricerca dei microrganismi nel sangue e nei tessuti è dive¬ 
nuto agevole, come è stato già notato, impiegando il metodo di 
Weigert e di Kocn, colorando cioè i microrganismi coi colori 
di anilina, ed esaminando i preparati coll’aiuto dell’ apparato 
d’illuminazione di àbbe, per mezzo del quale i microrganismi 
colorati risaltano perfettamente. Con questo metodo può essere 
dimostrato che se in casi di setticoemia mancano i microrganismi 
nel sangue, si trovano nei reni, organi destinati ad eliminarli, 
e nella retina (2). La loro presenza poi è costante nei focolai me¬ 
tastatici e ad essa è legata indiscutibilmente la genesi di questi. In 
tagli ben fatti e nell’esordio del processo possono dimostrarsi al 
centro uno o più vasellini ripieni di micrococchi, e all’intorno la 
necrosi del tessuto; necrosi, che costituisce il fatto fondamentale 
al quale tien dietro poi l’ascesso limitante. Se il taglio compren¬ 
dente l’ascesso metastatico dopo colorato p. e. colla Ematossi- 
lina o col violetto di Metile, si mette nell’alcool, rimangono in¬ 
tensamente colorati soltanto gli accumuli dei micrococchi i quali 
appariscono anche ad occhio nudo come tanti puntolini bluastri. 
Quando l’ascesso è divenuto assai grande allora non è facile, 
come nell’esordio, constatare la presenza dei microrganismi. 
Talora gli embolismi micotici determinano emorragie, e il modo 
come queste avvengono fu attribuito da Fleischhauer ad una 
degenerazione vitrea delle pareti dei vasi, e da Block e da altri 

(1) Archivio di Bizzozero, 1880. 

(2) Litten, Zeitschrift filr klinische Medititi, 1881. 
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ad una diretta perforazione delle pareti vasali 'determinata dai 
medesimi microrganismi. 

I focolai metastatici sono consecutivi ad emboli originati dal 
focolare primitivo, o dal contenuto decomposto di vene e linfa¬ 
tici, o da detritus di valvole del cuore e dei loro trombi. E, riguardo 
a quest’ultimo punto, è conosciuto come nelle malattie settiche, 
inclusiva la febbre puerperale, occorra frequentemente la Endo¬ 
cardite ulcerosa difteritica, settica o micotica (63 °/ 0 Litten), la 
quale è da considerarsi come una delle più gravi complicazioni 
della setticoemia. La presenza dei microrganismi nei trombi 
aderenti alle valvole è costante e in numero tale da costituire la 
maggior parte dei medesimi , donde la grande friabilità loro e 
la facilità agli embolismi multipli. Nell’interno delle valvole 
essi si ritrovano ancora in grande quantità e in tale disposizione 
da farli credere la causa unica della loro infiammazione ne¬ 
crotica. ' . 

Non può essere lasciato quest’argomento senza fare un breve 
cenno del lavoro di Koch (1) sopra l’etiologia delle malattie d’in¬ 
fezione da ferite, il quale e per l’originalità del metodo e per la 
novità dei risultati ha destato l’attenzione di tutti i patologi. 
Egli ritiene inaccettabile l’idea che i Batteri, che si trovano nel 
sangue dei malati procedano da locale o generale decomposizione 
dei succhi nei quali i loro germi costantemente esistono. Egli e 
altri (Pasteur, Burdon-Sanderson, Klebs) non trovarono mai 
batteri nel sangue dei viventi sani. Per le sue esperienze egli 
scelse il Mus domestica. Eccone riassunte le parti principali. 


L’iniezione di 5’ gocce di sangue putrefatto sotto la pelle del dorso di 
un sorcio produsse la morte dopo 4-8 ore senza reazione locale, senza bat¬ 
teri nel sangue e nei tessuti. 11 sangue di questo sorcio inoculato in un 
secondo fu senza effetto. In questo caso non ebbe luogo una infezione vera, 
ma un semplice avvelenamento per sostanze chimiche. 

L’iniezione di dosi minime di sangue putrefatto (l,*/ 2 goccia) produs¬ 
sero reazione e la morte dopo 40-60 ore, e all’autossia si trovò edema sul 
posto della iniezione, e tumore splenico. 

Colla inoculazione del liquido dqH’edema e del sangue del cuore potè 
infettarsi un sécondo animale, e col sangue di questo un terzo e così via 
dicendo sempre cogli stessi fenomeni, e la morte in 40-60 ore. Disseccato 


(1) Untersuchungcn ilber die Aetiologie der WundinfeclionskranUieiten. Loipzig, 1870. 
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il sangue sul portaoggetti, colorato, ed esaminato coll’apparato di Abbe vi 
si trovarono numerosissimi batteri. 

Dopo la iniezione di 1-10 gocce di sangue putrefatto si trovarono nel 
sangue diversi batteri in piccolo numero, dopo l 'inoculazione soltanto pic¬ 
colissimi bacilli in grandissimo numero, isolati o entro i corpuscoli bianchi. 
Koch crede che tali bacilli penetrino dal tessuto connettivo nel sangue, 
passando attraverso le pareti vascolari, come i globuli bianchi. 

Il sangue privato di questi bacilli perde la capacità infettiva. Se venga 
iniettato in conigli o in topi di campagna si dimostra inefficace, il che ò 
dovuto alla varia costituzione chimica del sangue di questi ultimi. 

Accanto ai bacilli si trovano in prossimità del focolajo d’inoculazione 
micrococchi in forma di catene, i quali trasportati nel tessuto sottocutaneo dei 
sorci, producono immediatamente una tipica necrosi dei tessuti, intorno 
alla quale si trova una ricca infiltrazione cellulare, la quale si allontana 
come il focolajo micotico si allarga. Tale lesione locale è dovuta interamente 
ai micrococchi e non ai bacilli, poiché Koch l’ha prodotta nei sorci di 
campagna dove i bacilli non trovano il terreno adatto al loro sviluppo. 

Colla injezione di sangue putrefatto nel tessuto sottocutaneo dei conigli 
ri formano estesi ascessi flemmonosi ricchi di micrococchi nel loro interno 
•e nelle pareti, dove i micrococchi infiltrandosi dilatano l’ascesso. 

Koch produsse la piemia nei conigli colla injezione del liquido otte¬ 
nuto dalla macerazione di pelle di sorcio. Una siringa di questo liquido 
sotto la pelle bastò a produrre la morte in 3-4-giorni. 11 punto d’injezione 
offrì infiltrazione siero-sanguinolenta, e si trovarono ascessi metastatici nel 
- fegato e Ilei polmoni. Poche gocce di sangue bastarono a iniettare un secondo 
coniglio e quindi un terzo, un quarto, ecc. ; ma colle piccole dosi, e negli 
ultimi tempi, l’esito letale fu più tardo, i fenomeni morbosi meno accentuati. 
Nel sangue si trovarono micrococchi, e nei focolai metastatici colonie dai 
vasi penetranti nei tessuti. Questi micrococchi della piemia hanno la pro¬ 
prietà di determinare coagulazione del sangue e di far aderire fra loro i 
globuli rossi, donde le formazioni di trombosi multipli dove essi si soffer¬ 
mano. Così, mentre aumenta la quantità assoluta dei micrococchi nel corpo 
fino alla morte, il numero di essi nel sangue può essere scarsissimo. 

Colla injezione d’infuso di carne putrefatta sotto la pelle dei conigli si 
originò una infezione selticoemica, i micrococchi della quale sono più grandi 
di quelli della piemia, nè producono ascessi metastatici. 

Colla inoculazione di feccie di sorcio rammollite si produsse eresipela 
nelle orecchie dei conigli e si trovarono molti batteri nel focolajo, nessuno 
nel sangue. 

Da tali sperienze Koch conclude la diversità elei batteri pato¬ 
geni, e la immutabilità delle singole forme. Infatti a ciascuna 
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delle dette malattie corrispose una forma di batterio che si man¬ 
tenne immutabile nelle successive inoculazioni. Tali forme di bat- 

/ 

terì si distinguono per forma, grandezza, azione fisiologica, e 
modo di accrescimento. Koch, a studiarne lo sviluppo, non usò 
•colture artificiali, come vorrebbono i Botanici, ma adoprò come 
substrato di coltura l’organismo animale, come il più naturale. 
Gli esperimenti infatti hanno provato che introdotta nel corpo 
una miscela di Batteri, se ne sviluppano soltanto alcuni, e proprio 
quelli che trovano il terreno adatto, mentre gli altri muojono; 
donde la conclusione che esistono batteri patogeni, e non pato¬ 
geni ed innocui. 

Queste bellissime ricerche aspettano di essere confermate, e 
applicate alla patologia umana. 

Sopra la maggior parte dei fatti accennati in favore della 
dottrina parassitaria di questi gravi processi è basato uno dei 

N 

progressi della terapia chirurgica più grandi, e più altamente 
utili all’ umanità, dovuto ai lavori di Giuseppe Lister¬ 
ai metodo di Lister che è il trionfo pratico della dottrina paras¬ 
sitaria, ora fortunatamente esteso a quasi tutte le cliniche si deve, 
se oggi i Clinici più eminenti sostengono che le infiammazioni 
gravi e le loro conseguenze debbano quasi sempre attribuirsi 
all’insufficiente metodo antisettico. 

Il Chirurgo però deve prevenire l’infiammazione (Asepsis) e 
combatterla (Antisepsis). La previene quando dovendo eseguire 
certe operazioni tiene lontano dalle parti ferite i germi della pu¬ 
trefazione dal" primo momento dell’operazione fino a guarigione 
completa, la combatte quando, insorta in ferite accidentali o da 
operazione la infiammazione, adopera quei mezzi che valgono a 
far cessare il processo di putrefazione sulla superfìcie delle ferite. 

Il metodo asettico nelle operazioni, è il più istruttivo e nelle 
stesso tempo il più importante esempio di profilassi antiflogistica. 
E condizioni indispensabili ne sono la lavatura antisettica delle 
superficie cutanee da incidersi, degli istrumenti destinati alla ope¬ 
razione, delle mani dell’operatore e degli assistenti, il compiere 
l’operazione in una atmosfera fatta libera dai germi della putre¬ 
fazione con polverizzazioni di forti soluzioni di acido fenico o 
salicilico, e l'applicazione della fasciatura alla Lister le cui parti 
costituenti, e le condizioni colle quali deve essere applicata sono 
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oramai note a tutti i chirurgi, del pari che i criteri che gui¬ 
dano al rinnovamento delle medesime, criteri tratti tanto dalla 
febbre quanto dalle condizioni della ferita. 

L’acido fenico è sempre, secondo il parere dei più eminenti 
■chirurghi, il mezzo più antisettico conosciuto. Però essendosi 
-dimostrata la sua azione venefica quando in grande quantità o 
per lungo tempo venga a contatto di superficie piagate ricche 
di vasi sanguigni o linfatici, o anche di grandi tratti di pelle 
.sana nei bambini, e nei vecchi con pelle atrofica (nel caso di' 
polverizzazione durante l’operazione) deve in questi casi o essere, 
■usato con grande precauzioni, o essere sostituito dall’acido sali¬ 
cilico, il quale però ha azione antisettica alquanto inferiore a 
•quella dell’ acido carbolico. L’ avvelenamento per acido fenico 
presenta per sintomi principali: a) remissione di orina verde oliva 
o verde scura, b) nausee, vomito, c) polso piccolo, d) raramente 
.convulsioni, per lo più coma nel quale si muore. La cura di 
questo veneficio deve essere essenzialmente eccitante. • 

La medicatura alla Lister, che ha dato i più splendidi risul¬ 
tati in tutte le Cliniche e gli Ospedali che l’hanno adottata,' 
ne dà dei veramente sorprendenti in certe grandi operazioni, 
•che, considerate un tempo come impossibili, oggi si fanno con 
•successo da tutti gli abili chirurghi, che applicano scrupolo¬ 
samente e in tutti i suoi particolari quella medicatura. Le ope¬ 
razioni nelle quali è necessario aprire il cavo peritoneale, un 
tempo così temuto, per asportare tumori, fare ovariotomie, re¬ 
sezioni dello stomaco e delle intestine, castrazioni femminili, ecc., 
eseguite colle dovute cautele, non fanno temere nè la compli¬ 
cazione prossima del collasso, nè quella remota della infezione. 
•Czerny, Billroth, Volkmann, Lister, Spencer Wells, Mi- 
nich, Ruggì, Albanese, Peruzzi, Porro, Caselli, Mazzoni, ecc., 
hanno tutti insegnato le cautele da seguirsi nella esecuzione di 
vaste peritoneotomie. 

Bottini in un recente lavoro, La Laparotomia antisettica, 
scritto colla convinzione dello scienziato e dell’abile operatore, 
ha dimostrato, che nelle gravi operazioni del peritoneo, il collasso 
è l’effetto di una paralisi intestinale con azione refiessa secondaria 
sull’attività della respirazione e del circolo per effetto del raf¬ 
freddamento subito dalla vasta superficie del peritoneo, che il 
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peritoneo s’infiamma non per il trauma, ma per il contatta 
di sostanze fermentescibili in esso penetrate, Sostanze, che sono 
rapidamente assorbite dalla sua superfìcie, che infine il contatta 
di sostanze disinfettanti, di temperatura di poco superiore a quella 
del corpo umano, servono a disinfettare efficacemente il peritoneo. 

Basato su questi principi* Bottini dimostra con numerosi fatti 
clinici a lui occorsi di àvere scongiurato la morte in individui 
già operati di vaste peritoneotomie e più tardi colpiti da peri¬ 
tonite settica, per mezzo di abbondanti irrigazioni del cavo pe¬ 
ritoneale con soluzione fenicata 1 */ 2 °/ 0 ed a 40° C., alla quale 
soluzione attribuisce non solo un’azione disinfettante locale, ma 
pure un’azione generale. 

Bompiani (1), appoggiandosi agli stessi principi, ha proposto di 
lare la irrigazione addominale nella ìnetroperitonite puérperale* 
aggiungendo questa alle altre medicazioni, fondate sul metodo 
antisettico, le quali sono entrate nel campo della ostetricia (ir¬ 
rigazioni intra vaginali e intrauterine, ecc.). 

Per la stessa medicatura antisettica guariscono rapidamente 
operazioni fatte nella cavità toracica (toracentesi in casi di em¬ 
piema, ecc.), e gii ascessi polmonali aperti all’ esterno trattati 
ugualmente divengono leggiere lesioni del viscere respiratorio. 
(Verardini). Lo stesso si farà per le vomiche polmonali, e per 
le caverne superficiali con ristagno e decomposizione del con¬ 
tenuto. 


Iti. Difterite. 


La natura parassitarla di questa malattia dimostrata dai noti 
lavori di Hueter e Tommasi-Crudeli, Oertel, Nasiloff e Let- 
zerich è stata maggiormente confermata dai lavori recenti di 
Klebs (2). 

\ 

Osservazioni accurate e fatte in modo da escludere ogni errore, 
hanno dimostrato la presenza di microrganismi non soltanto 
nelle pseudomembrane difteritiche, ma pure nel tessuto della 
mucosa, entro vasi linfatici e sanguigni, e ancora nel miocardio, 
nel cervello, nel fegato, nei reni, nella milza, dove Bizzozero (3) 


(1) Annali di Ostetricia, Ginecologia e Pediatria, Maì’ZO 1881. 

(2) Ki.eus, Archiv filr eocpermentelle Pathologie . B. IV, 

(3) Morgagni, Marzo 1876. 
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trovò focolai necrobiotici neU f interno dei follicoli linfatici, come 
pure in quelli delle ghiandole linfatiche e delle placche di Peyer. 
La dimostrazione della presenza di microrganismi in tutte queste 
parti, come pure nell’interno dei focolai necrobiotici descritti da 
Bizzozero, è stata fatta parecchie volte nell’Istituto patologico 
di Roma dal Prof. Tommasi-Crudeli, il quale insieme a Hueter 
dimostrò avanti tutti la presenza di microrganismi nelle piaghe 
difteritiche e nel sangue, e provò la trasmissibilità della difte¬ 
rite dall’uomo agli animali per l’innesto di membrane difteriche. 
Le paralisi consecutive alla difterite, ritenute da taluni come 
misteriose, cominciano a trovare la loro spiegazione in lesioni 
dei nervi determinate dalla migrazione dei microrganismi pa¬ 
togeni. 

Klebs ritiene che il parassita patogeno della difterite appar¬ 
tenga al gruppo delle Micro spor ine, e lo denomina Microsporon 
diphtheriticum , il quale risulta da piccolissimi micrococchi, che 
hanno una grande tendenza ad infiltrarsi nei tessuti. In una 
sezione delle tonsille difteritiche, Klebs distinguè tre strati. 
Il l.° esterno costituito da una serie di corti filamenti del parassi¬ 
ta, il quale distrugge l’epitelio, ciò che non accade per parte del 
Leptotrix il quale si diffonde sull’ epitelio senza distruggerlo. 
Il 2.° medio, il quale consiste di una rete di filamenti di fibrina 
nelle cui maglie si trovano accumuli di micrococchi. Il 3.° strato 

è costituito dal tessuto delle tonsille riccamente infiltrato di 

/ 

elementi cellulari. Fra le alterazioni secondarie meritano mag-' 
giore attenzione quelle della pia madre e quelle del cervello. 
Infatti nei vasi, negli spazi perivascolari e nel tessuto del cer¬ 
vello trovò Klebs accumuli di piccoli filamenti del parassita, e 
proprio in rapporto con piccole emorragie o con piccoli rammol¬ 
limenti. Da queste osservazioni Klebs crede di poter stabilire 
che le masse micotiche dalla superfìcie delle tonsille penetrino 
nei vasi sanguigni e quindi si diffondano in quelle parti lontane. 

Le colture fatte coi parassiti trovati nel cervello danno luogo 
a lunghi filamenti, che poi si disfanno in catene di micrococchi, 
i quali, perchè sono capaci di svilupparsi in nuovi filamenti, furono 
chiamati da Klebs Dauersporen come quelle del Bacillus An - 
thracis. Con inoculazioni ed infezioni fatte con liquidi di colture 
Klebs ottenne sempre effetti deleteri, dai quali esperimenti egli 
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deduce che il Micro spor on diphteriticuni produce un veleno stra¬ 
ordinariamente intenso, al quale è dovuta la grave infezione 
dell’organismo. • 

È stabilito adunque che la difterite è malattia d’infezione ge¬ 
nerale, dovuta alla invasione di.un parassita, il quale si localizza 
dapprincipio sulla mucosa della faringe, invade dalla super¬ 
fìcie le parti profonde, e produce, secondo la sua più o men 
profonda e intensa invasione, ora la forma catarrale, ora la cru^ 
posa ora la necrotica della difterite. 

Una; esposizione completa e razionale della cura della difte¬ 
rite, fondata sopra questo concetto, si trova nell’opera mentovata 
di Oertel. Recentemente Klebs ha proposto come potente mezzo 
contro la difterite il benzoato di soda (4-5 grammi al giorno). 
I risultati di Letzerich, di Demme e di altri sembrano appog¬ 
giarne il valore terapeutico; ma è pur vero che in casi gravi 
di difterite nei quali fu amministrato a dosi altissime, riuscì 
completamente inefficace. In questi giorni fu proposto l’uso in^ 
terno della Pilocarpina (1) e sembra con risultati assai lusin¬ 
ghieri. Forse un tal rimedio deve la sua azione favorevole alla 
facile e rapida eliminazione del veleno difteritico, determinata 
dai sudori abbondanti e dall’abbondante salivazione. 


IY. Polmonite cruposa. — Endocardite. 


Il concetto che la polmonite cruposa debba considerarsi come 
morbo d’infezione è partito dalla clinica. Il decorso delle epi¬ 
demie, l’andamento ciclico del processo, e molte altre consi¬ 
derazioni cliniche avvalorarono quell’idea,- la quale sembra avere 

. > 

una conferma maggiore dagli studi di Klebs (2). Questi infatti 
ritiene che la polmonite sia la conseguenza della penetrazione nel 
tessuto polmonare di microrganismi appartenenti al gruppo delle 
Monadine , che sono più grandi e più mobili delle microsporine , 
microrganismi, i quali poi dal polmone penetrano nel sangue e 
determinano lesioni secondarie sulle meningi, sull’endocardio, sui 
reni, sulla milza. Infatti egli ritrovò questi organismi non sol- 

(1) Gazzetta medica di Roma, Gennajo, 1881. 

(2) Loc. cit. 
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tanto nel secreto bronchiale, estratto dall’interno dei polmoni 

% 

epatizzati, ma pure nel liquido delle meningi e dei ventricoli 
cerebrali, nella retina, nel cervello, ecc. Inoltre Lubinski avrebbe 
dimostrato sperimentalmente l’azione patogena di queste mona- 
dine, colla inoculazione del secreto bronchiale in conigli, azione 
patogena la quale si arrestava quando il liquido veniva portato 
alla temperatura di 50° C. 

La presenza di microrganismi nell’ interno del secreto bron¬ 
chiale e dei polmoni ha poco valore in confronto del ritrova¬ 
mento dei medesimi negli organi interni, quando specialmente 
possano dimostrarsi cause di gravi lesioni. Così se estratti i 
reni dei cadaveri freschi di polmonitici, si esamini il liquido 
che fuoresce dai tuboli retti, in mezzo agli epiteli torbidi e 
alle granulazioni albuminoidi, si riconosce la presenza di mi- • 
crorganismi rotondi in numero maggiore o minore. E se nel 
decorso di polmoniti si svolgano endocarditi, 1’ esame accurato 
delle lesioni valvolari le fa riconoscere determinate da micror¬ 
ganismi. In una serie di casi di endocarditi concomitanti le pol¬ 
moniti occorsi nell’Istituto patologico di Roma, una tale dimostra-- 
azione riuscì costantemente. Si trovò infatti nelle valvole affette 


che non soltanto i microrganismi s’annidavano nei trombi val¬ 
volari, come nelle endocarditi settiche; ma si potevano seguire 
nell’ interno della valvola come tante colonie invadenti gli spazi 
connettivali fino nelle parti più profonde. In un caso di pol- 
'monite, in cui si trovò pure endocardite ulcerosa e meningite,, 
si trovarono piccoli rammollimenti emorragici cerebrali e renali, 
e tanto nei primi quanto nei secondi si riscontrarono gli stessi 
microrganismi o entro i vasi o stravasati, e in tal numero e in 
tale disposizione da farli credere come la causa unica di quelle 
alterazioni. 

- Quanto poi alla Endocardite Klebs la divide in settica e reu¬ 
matica senza escludere che vi possano essere endocarditi di altra, 
natura come sifilitiche, morvose, vacuolose, ecc. La prima occorre, 
come abbiamo veduto, nelle malattie settiche, la seconda nel de¬ 
corso delle affezioni reumatiche (Reumatismo articolare acuto,. 
Polmonite). E mentre delle prime è causa il microsporon septicum, 
della seconda sono causa le monadine e nel caso di polmonite 
il Mo?ias pulmonale. Queste Monadine , secondo Klebs, verreb- 


* 
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bero dalla corrente sanguigna sospinte contro le valvole, mentre 
secondo Eberth penetrerebbono entro il tessuto valvolare per i 
vasi sanguigni ( Endocardite embolica ). 

La differenza fra i microrganismi della endocardite reumatica 
e della settica non è così facile, come sembrerebbe da quanto 
dice Klebs, che cioè la diagnosi differenziale delle due forme può 
farsi per la differenza morfologica dei microrganismi. E Litten(I), 
in un recente lavoro sulle malattie settiche, conviene in questa 
difficoltà, e mentre in alcuni casi non potè avvertire alcuna dif- 
ferenza, in altri potè notare còme nelle forme reumatiche i mi¬ 
crococchi fossero più grandi, più pallidi, ordinati in modo diverso 
(mosaiciforme) delle microsporine, e si colorassero debolmente 
coi colori di anilina. Anch’egli però, d’accordo con altri osser¬ 
vatori, notò sempre la presenza dei microrganismi, disposti in 
modo da far ritenere la loro invasione primitiva, e secondarie 
la necrobiosi del tessuto valvolare e la infiammazione. Le lesioni 
valvolari sono talora tanto nella forma reumatica, che nella settica 
completamente identiche, tanto che senza il criterio etiologico, e 
la storia clinica, riesce impossibile differenziarle per la solaimagine 
anatomica. Inoltre Litten fa notare che talora una Endocardite 
reumatica possa convertirsi in settica; così cita esempi di gravide 
malate di endocardite reumatica, nelle quali dopo l’aborto insorsero 
i sintomi d’infezione settica, e alla autossia si trovarono endo¬ 
carditi ulcerose, ascessi metastatici multipli, ecc. Che se in tali casi 
può pensarsi all’introduzione successiva nell’organismo del virus 
settico, che si aggiunge a quello già preesistente nell’organismo, 
vi sono casi (reumatismo acuto articolare) dove per tale conver¬ 
sione manca qualunque fatto che faccia sospettare una infezione 
settica. Litten crede allora giustificata l’ipotesi del cambiamento 
di un veleno esistente nell’organismo in un altro, cioè della con- ’ 
versione delle Microsporine in Monadine. E una tale ipotesi ap¬ 
poggia sui lavori di Grawitz (2), il quale allevando in colture 
successive funghi innocui all’organismo, giunse ad ottenerne forme 
le quali, morfologicamente identiche alla prima, spiegarono azione 
«altamente infettante nell’organismo degli animali. 

La natura infettiva delle affezioni reumatiche in cima alla 


(1) Zeitschrift Jìlr klinischc Medie in , 1881. 
4) Yirchow’s Archiv. B. 81. 
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quale sta il reumatismo articolare acuto, trovò il suo primo ap¬ 
poggio fra i Clinici, ed io ricordo come V illustre clinico di 
Roma prof. Baccelli, or sono quasi tre lustri, sosteneva il con¬ 
cetto della infezione reumatica con argomenti clinici ed ana¬ 
tomici del più grande valore. 

Y. Eresipela (1). 

E noto che la Eresipela (Trousseau) debba annoverarsi fra 
le malattie d’infezione e contagiose. Essa può ritenersi come 
una infiammazione della pelle a decorso progressivo, e con distinta 
limitazione del focolajo morboso, determinato dalla progressiva 
invasione di microrganismi, dall’ azione dei quali dipendono le 
varie forme cliniche della malattia (bollosa, flemmonosa, gan¬ 
grenosa). L’invasione del materiale infettante nel tessuto cutaneo 
sembra occorrere sempre per lesioni di continuità della epi-. 
dermide più o meno apprezzabili (Trousseau). * 

La osservazione microscopica del liquido estratto dall’area ere- 
•sipelatosa fa rilevare la presenza di microrganismi appartenenti 
agli schizomieeti. La piccolezza e mobilità loro spiega il potere 
di migrazione attraverso la rete di Malpighi e il corpo papillare 
la loro penetrazione nelle pareti dei capillari, ne’ quali occorre 
dilatazione e stasi come dimostrò Hueter per mezzo del Ber- 
matofono e della Cheiloangioscopia. 

Se in cadaveri freschi si prendono brani delle pelle nell’area 
eresipelatosa preferibilmente alla periferia, e si mettono nell’al¬ 
cool assoluto, si può nelle sezioni microscopiche, trattate col me¬ 
todo di Koch-Weigert, rilevare spesso la presenza dei microrga 
nismi, i quali, a colonie più o meno grosse, infiltrano gli spazi 
linfatici della pelle e li disegnano mirabilmente, dirigendo nella 
loro invasione il decorso della eresipela, la quale si arresta dove 
i microrganismi si arrestano. Gli studi sperimentali destinati a 
comprovare la trasmissibilità della Erisipela-(di cui già la Cli¬ 
nica avea dimostrato la contagiosità) appartengono specialmente 
a Orth (2) e a Tillmmans (3) i quali sono riusciti a riprodurre 

(1) Zuelzer. Erysipelas. — Ziemssen's Handbuch B. 2. 2 Theil. 

(2) Archiv filr exp. Path. und Pharm. 1873. 

(3) The Edimburg vied. Journ. 1880. 
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esattamente la Eresipela nei conigli, colla inoculazione del con¬ 
tenuto delle bolle eresipelatose. ' , ' 

* Negli studi fatti nell’Istituto anatomo-patologico di Roma, men¬ 
tre si potò dimostrare la presenza di micrococchi nel liquido delle- 
bolle raccolte con tutte le cautele e nel tessuto della pelle, in 
tre sperimenti fatti si riuscì soltanto in un caso a produrre un 
passeggero rossore eresipelatoso (Ferraresi). Il quale risultato- 

non dee far meravigliare quando si sappia che Tillmanns in 25 

*. * * — • - • *•’ .*•*, , 

tentativi, ebbe soltanto ih cinque risultato positivo. Hueter crede 

inoltre che ad ottenere risultati positivi di trasmissioni, il liquido 
delle bolle sia meno adatto che il liquido parenchimatoso del¬ 
l’area eresipelatosa. Tillmanns ha trovato che l’aggiunta di una 
soluzione di acido carbolico, nella proporzione del 2 al 4 per °/ or 
rende -assolutamente inefficace il liquido, che prima era stato 
provato attivo. In rapporto con tali studi sta la cura dell’Ere- 
sipela. E mentre a prevenirla nelle operazioni chirurgiche val¬ 
gono i mezzi asettici, a curarla è mezzo sovrano l’acido car¬ 
bolico. Hueter (1) assicura che si può al 1° o al 2° giorno vin¬ 
cere qualunque eresicela colle infezioni sottocutanee di una 


soluzione al 3 per % hi Acido carbolico, fatte in numero mag¬ 
giore o minore, e ripetutamente { all’intorno dell’area eresipe¬ 
latosa. - < - - - 

• * * * • 

I risultati ottenuti in molte ' cliniche chirurgiche concordano 
con quelli di Hueter. - . : 


VI. Morva, Lebbra, Idrofobia. 

Lebbra. — Sulla natura di questa malattia, una delle più an¬ 
tiche nella storia della umanità, trasmissibile per eredità, ma 
non contagiosa, studiata in tutte le sue alterazioni, non si sa¬ 
peva alcuna cosa. Solo recentemente per istudi di Neisser, di 
Hansen e di altri, si trovarono nei nodi leprosi estirpati ai ma¬ 
lati numerosi bacilli, sottili, lunghi la metà di un globulo rosso, 
isolati, o entro gli elementi cellulari. Un tale bacillo detto bacila 
lus leproe non si riconosce che adoperando metodi accurati di- 
colorazione. Gli scopritori di questo bacillo lo credono la causa 
della grave malattia. 


(1) Op. cit. 
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Morva. — Della causa di questa malattia, trasmissibile da al¬ 
cuni solipedi all’uomo, e da uomo ad uomo, non si conoscono che' 
le ricerche già antiche di Langebeck il quale descrisse un fungo 
nel secreto nasale dei cavalli morvosi, di Christot e Kiener 
che descrissero nel cavallo e nell’ uomo morvoso alcune forme 
di batteri, e di Chauveau che stabilì 1’ attività del virus mor¬ 
voso risiedere esclusivamente negli organismi sospesi negli umori, 
poiché filtrando il pus morvoso allungato nell’ acqua, il liquido 
filtrato non produce la morva, mentre la produce il residuo ri¬ 
masto sul filtro. 

Rabbia. — Anche sulla natura di questa terribile malattia 
d’infezione, trasmissibile dal cane e da altri animali all’uomo, e 
da questo di nuovo agli animali si conosce nulla di positivo. 
Klebs osservò nelle ghiandole linfatiche di un idrofobo dei cor- 

| i . 

picciuoli fortemente rifrangenti la luce, seguenti l’andamento dei 
vasi sanguigni, e che egli ritiene i probabili agenti del morbo 
infettivo. 

In uno studio (1) sperimentale ed anatomo-patologico fatto 
da Moriggia e da Marchiafava sulla rabbia nel 1878, si provò 
la trasmissibilità della rabbia per mezzo della saliva dall’uomo 
al coniglio, il quale offre un periodo d’incubazione brevissimo 
(48 ore) e muore rapidamente, e si fece notare che fra le le¬ 
sioni della idrofobia le più costanti sono il turgore congestivo 

ed iperplastico di tutti gli organi linfatici e la consecutiva leu- 

> . ... , 

VII. Tubercolosi, Sifilide. 

Sono note tutte le vicende della dottrina della tubercolosi. Il 
solo studio delle forme anatomiche scompagnato dal criterio eco¬ 
logico portò a risultati, il cui valore è senza dubbio inferiore a 
quelli ottenuti dalla patologia sperimentale (Villemin, Ar^ 
manni, ecc.). Per questi fu dimostrata la trasmissibilità della tu¬ 
bercolosi dall’uomo agli animali, colla inoculazione o del tuberi 
colo migliare, o di sostanza caseosa polmonare, o delle ghiandole 
scrofolose, o degli sputi dei tisici, ecc. e dimostrato così il nesso 
intimo fra tubercolosi e scrofolosi. 

Altri studi sperimentali dimostrarono che gli animali diven- 


(1) Atti dell’ Accademia medica di Roma, anno V. 
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gono tubercolosi (tubercolosi intestinale e meseraica) se si mesce 
sostanza tubercolare ai loro alimenti anche in minima quantità, 
il che spiega rauto-infezione che si verifica nel tisico, il quale, 
ingojando i suoi sputi, ammala ancora di tubercolosi intestinale. 

Inoltre la tubercolosi intestinale si produce sperimentalmente 
dando a mangiare agli animali particelle della sostanza del morbo 
periato del bove, e così alla prova anatomica della identità della 
tubercolosi e del morbo periato si aggiunge pure la prova sperimen¬ 
tale. Ma il Klebs avrebbe provato eziandio che il latte di animali 
tubercolosi, somministrato ad animali sani, può determinare la 
tubercolosi, ancora quando il siero del latte venga filtrato e sotto¬ 
posto alla ordinaria cottura. 

La importanza igienica di tale sperimento non può sfuggire 
ad alcuno, dappoiché ne deriva la proibizione di vendere latte 
di vacche tubercolose, e l’obbligo nel medico di vietare d'allat¬ 
tamento a donne affette anche leggermente da tubercolosi o 
scrofolosi. 

Recentemente (1) si è procurata la tubercolosi nei cani, facendo 
loro inalare per alcune ore del giorno il vapore esalante da 
sputi di tisici mesciuti all’acqua per mezzo di ' un apparecchio 
ingegnoso. I quali esperimenti rendono sospetto che dagli sputi 
dei tisici possa o per l’evaporazione, o dopo il disseccamento 
sollevarsi nell’aria il virus tubercolare, e attecchire negli orga¬ 
nismi disposti alla tubercolosi. Di qui l’urgente bisogno di tenere 
scrupolosamente separati negli Ospedali i tisici dagli altri am¬ 
malati, e d’impedire che i primi gettino le loro espettorazioni 
sul pavimento. 

Ma la contagiosità della tisi polmonale fu da lungo tempo 
sospetta ai medici, e radicata nel convincimento dei popoli. Da 
qualche tempo si vanno raccogliendo delle prove serie di questa 
contagiosità, e fra queste citerò casi d’individui robusti e non 
predisposti, che convivendo con tisici ammalarono di tisi (2), di 
levatrici tisiche (3) che hanno trasmesso la tubercolosi a molti 
neonati insufflando l’aria nella loro bocca per avvivare la re¬ 
spirazione, dell’essersi in certi paesi dell’America (4) sviluppata 

(1) Tappeiner, Virchow’ s Archiv. B. 78. 

(2) Castani, Morgagni, 1880. 

(3) Teicii, Die Tubercolose eine Infectionskrankheit. Beri. Kl. Woch 1878. 

(4) Cantasi loc. cit. 
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la tisi, malattia sconosciuta agli abitanti, per esservi capitata 
una tisiòa proveniente da altri luoghi. 

Il virus tubercolare adunque si trova nelle masse caseose, 
scrofolose o tubercolari dell’ uomo c degli animali, nel latte de¬ 
gli animali tubercolosi, negli sputi dei tisici e nell’aria espirata 

da questi. 

La natura di questo virus tubercolare si argomentò di natura 
parassitaria dai fatti accennati. I recenti studi di Klebs (1) 
sembra abbiano dimostrato che questo virus scrofoloso o tuber¬ 
colare appartiene al gruppo dei microrganismi vegetali. Questa 
prova si appoggia specialmente sul processo delle colture frazio¬ 
nate. Una particella di tubercolo umano è posta con tutto le cau¬ 
tele insieme ad una piccola quantità di liquido nutritizio, fra due 
vetri. Si osserva allora lo sviluppo del microrganismo nel liquido 
nutritivo, del quale poi si fanno altre colture fin che si possa 
essere sicuri che della porzione di tubercolo non rimane più 
traccia. Ad onta di ciò con questa generazione di microrganismi 
si arriva a produrre negli animali tubercolosi locale e generale. 

Cohnheim (2) ammette che il virus tubercolare, procedente 
sempre dall’esterno, penetri nell’organismo per varie vie e prin¬ 
cipalmente a) per l'apparato respiratorio coll’aria nei polmoni, 
dove sviluppatasi la, tubercolosi si diffonde alle ghiandole peri¬ 
bronchiali e alla pleura, e all’intestino per la ingestione degli 
sputi; b) per l'apparato digerente, donde origina la tisi Diese¬ 
rai ca nei bambini, procedente probabilmente dalla penetrazione 
del virus con il latte di donne o di animali tubercolosi, o con 
altri alimenti; c) per l'apparato genito-orinario dove il virus è 
apportato o dal sangue che tende ad eliminarlo per i reni, o più 
difficilmente per trasmissione diretta dall’ uomo per lo sperma, 
•dalla donna per i prodotti di tubercolosi uterina. 

Nei casi di tubercolosi migliare è necessario che in breve 
tempo si sparga nell’ organismo una grande quantità di virus 
tubercolare per mezzo del circolo sanguigno, e a tale riguardo 
sono interessanti gli studi di Ponfik sulla infiltrazione caseosa 
del dotto toracico, e di Weigert sulla tubercolosi delle vene 
polmonali. 


(1) Hueter op. cit. 

(2) Die Tuberculose vom Standpunkte der Infectionslehre. Leipzig, 1880. 
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Cohnheim paragona la tubércolosi alla sifìlide e trova che la 

tubercolosi ha la stessa differenza delle forme anatomiche, del 
decorso clinico, lo stesso periodo di latenza, la stessa capacità 
alla guarigione come la sifìlide. 

Considerando in tal modo la tubercolosi, cioè come una ma¬ 
lattia d’infezione come la sifìlide, la così detta predisposizione 
ereditaria si converte nella trasmissibilità ereditaria della tu¬ 
bercolosi per mezzo dell’uovo e dello sperma, apparendo cosimi 
altro punto di contatto colla sifilide. In tal modo nei figli dei 
tisici il così detto abito tisico non sarebbe l’espressione di una. 
semplice predisposizione, ma il prodotto del virus tubercolare, 
il quale, sotto l’influsso di cause eccezionali, dà luogo allo svi-, 
luppo del processo specifico. 

Riassumendo quanto è stato detto, la tubercolosi è ritenuta 
oggi come una malattia d* infezione di natura contagiosa e 
prodotta da un virus specifico probabilmente di natura parasi 
sitaria. 

Un rimedio specifico che introdotto nell’organismo valga a 
distruggere il virus tubercolare non è conosciuto. Klebs ac¬ 
cennò alla possibilità che potesse valere in questo senso il 
benzoato di soda. Schììller sarebbe venuto a risultati soddis¬ 
facenti ne’ suoi sperimenti sugli animali. Ma i risultati ottenuti 
da altri sperimentatori e dai clinici non confermarono queste 
vedute. Cantani (1), sostenitore della dottrina parassitaria dei 
morbi infettivi, considera ugualmente la tubercolosi come una 
malattia d’infezione ed encomia la trementina , il creosoto, l’ acido 
fenico come i migliori disinfettanti. 

Stabilito che i focolai scrofolosi siano i ricettacoli del virus 
tubercolare, sorge chiara l’indicazione di allontanarli dall’orga¬ 
nismo quando ciò riesca possibile. 

Sifilide. — Per accertare se il virus di questa malattia d’in¬ 
fezione sia un germe organizzato; Klebs (2) esaminò a fresco 
alcuni induramenti sifilitici estirpati con tutte le cautele asettiche 
dal prof. Pick e vi ritrovò micrococchi e piccoli bacilli. 

• ► . • . «’i 

Egli tentò di riprodurre la sifìlide in vari animali, ma non vi 
riuscì che nelle scimmie le quali presentarono lesioni della pelle* 

(1) Loc. cit. 

(2) Arch. filr exp. Path. eòe. B. IO. 
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dèi polmoni, della dura madre, delle ossa da doversi ritenere 
caratteristiche di una avvenuta infezione sifilitica. > 

• Le colture del sangue di una di queste scimmie, dette luogo 
allo sviluppo di organismi otriformi contorti a spirale, i quali 
di diversa grandezza si dispongono a raggio intorno a un punto 
mediano. A tali forme Klebs dà il nome di Helicomonas syphi- 
liticum. 

Non sappiamo se tali studi sieno stati confermati da altri 
sperimentatori. 

Vili. Febbre tifoidea. 


Il tifo addominale non è malattia contagiosa nel senso comune 
della parola, vale a dire che la sostanza infettante non viene 
alla superfìcie del corpo dell’ammalato, o ne esce colle secre¬ 
zioni, ed escrezioni in tale stato da esser capace d’infettare a 
modo del contagio fìsso o volatile. 

Il tifo addominale però non ha origine spontanea, ma alla sua 
produzione occorre sempre il ge'rme procedente da un malato di 
tifo. La causa adunque che lo produce è causa. specifica, nò 
procede dalla decomposizione semplice delle sostanze organiche, 
poichò se così fosse dovrebbe essere endemico in certe case e 
in certi paesi dove gli abitanti sono in mezzo alle emanazioni, 
che da quelle si diffondono costantemente. 

Il germe del tifo addominale esce dal corpo de’ malati della 
stessa malattia insieme alle feci, e trova nelle decomposizioni 
dei materiali organici, nei cessi, nelle cloache le condizioni 
favorevoli al suo sviluppo e alla sua moltiplicazione. Donde la 
ragione per la quale un malato di tifo addominale può infettare 
gii abitanti di una casa, di un paese, ecc. 

Il germe del tifo addominale ha vita tenace, come dimostra 
l’esperienza clinica. 

L’ingresso del materiale infettante nel corpo accade o per la 
via della respirazione, aspirando 1’ aria che procede da fomiti 
del medesimo (cessi, terreni dove si sia sviluppato e moltipli¬ 
cato il germe tifoso) o per la via del tubo digerente, sopratutto 
per mezzo dell’acqua potabile. ■ 

Gli studi recenti compiuti ad indagare la natura del tifo addo- 
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minale tendono a farla ritenere parassitaria, e sono di osserva¬ 
zione e sperimentali. 

Quanto ai primi essi sono stati fatti in quest’ultimo decennio* 
Reklinghausen (1) nel 1871 riscontrò nel pus degli ascessi che si 
producono nel corso del tifo, micrococchi, i quali furono pure veduti 
da Eberth(2) (1872) negli ascessi renali prodottisi in quella stessa 
malattia. Klein (3) nel 1874.descrisse organismi speciali nel primo 
e nel secondo stadio del tifo addomidale, organismi che egli trovò 
entro le ghiandole di Lieberkuhn, nel tessuto della mucosa, negli 
spazi linfatici e nei vasi venosi di essa. Ma, come avvertì giusta¬ 
mente Tizzoni, un a tale osservazione perde molto del suo valore per 
essere stato fatto soggetto di studio la sola mucosa intestinale 
dove in tutti i cadaveri si ritrovano pure numerosi microrga¬ 
nismi. Sokoloff (4) nel 1878 sopra dodici casi di tifo addominale 
riscontrò tre volte micrococchi nella milza, e Fischel (5) (1878) 
quindici volte, sopra venti casi di tifo, riscontrò colonie di micro¬ 
cocchi nella milza e nelle glandole linfatiche; Eberth (6) nel 
1880 sopra ventitré casi trovò dodici volte microrganismi nelle 
glandole linfatiche, e in sei di questi, casi i parassiti erario 
ancora nella milza, dove si trovarono assai numerosi. Egli trovò 
che i microrganismi esistenti pure nelle pareti intestinali, nel 
fegato, nei reni, ecc. occorrono più facilmente e sono più nu¬ 
merosi quanto più la malattia è recente, e quanto è più grave; 
così nei due primi settenari essi si riscontrano più facilmente 
e sempre in numero maggiore che verso la fine della terza e 
nella quarta settimana. Egli afferma che questi microrganismi 
hanno forma bacillare, e si distinguono da quelli della putrefa¬ 
zione per i contorni più delicati, il contenuto omogeneo, l’in¬ 
volucro sottilissimo, e per colorarsi debolmente coi colori di 
anilina, i quali, come è noto, colorano facilmente e intensamente 
i batteri della putrefazione. Alla grave obbiezione ripetuta da 
molti che le osservazioni di microrganismi fatte dopo morte 
non hanno alcun valore, perchè essi penetrano negli organi 


(1) Wilrzburger Zeitung, 1871. 

(2) Mycosen 1872. 

(3) Centralblatt f. med. 1874. 

(4) Virchow' 8 Archiv. B. 66. f 

(5) Ubcr das Vorìcommen von Micrococcen in Organai bei \Typhus «M.-Pragcr. 

(6) Virchow ’ s Archiv , Luglio 1880. 
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dopo la morte, Eberth risponde, che da ricerche da lui fatte 
deve escludere tale supposizione, e cita un caso di tifo addo¬ 
minale terminatp colla morte al 15.° giorno di malattia, nel quale 
non si trovarono bacilli, sebbene la morte fosse accaduta da 
59 ore e nell*intestino esistessero vaste ulcerazioni. 

Klebs (1) riporta pure molti casi di tifo addominale nei quali 
si trovarono micrococchi in vari organi e riassume gli studi di 
Eppinger il quale ebbe trovato nelle ulcerazioni necrotiche ti¬ 
fose del laringe forme di bacilli invadenti il tessuto della car¬ 
tilagine. 

Nel settembre 1880 Marchiafava espose al Congresso medico¬ 
di Genova alcune osservazioni sui microrganismi trovati nei 
cadaveri dei tifosi morti nell’ Ospedale di S. Spirito durante- 
l’anno scolastico 1880 (2). Senza riportare tutta la serie dello 
osservazioni, sarà ricordata soltanto l’autossia del cadavere di 
un uomo morto di tifo addominale nell’Ospedale di S. Spirito sulla, 
fine del quarto settenario, non soltanto perchè esclude 1’ obbie¬ 
zione della penetrazione postmortale degli organismi nei tessuti, 
essendo stata fatta prima delle 24 ore dalla morte, e durante- 
una delle più fredde giornate dell’inverno del 1880,' ma perchè 
offre ancora fatti assai importanti. 

Il cadavere apparteneva ad un giovane di circa 20 anni, ed 
era assai emaciato. 

Nell’intestino, nelle glandole linfatiche meseraiche e nella milza si trova¬ 
rono le note alterazioni del tifo addominale. 

La faringe presentava, nella sua faccia posteriore, una vasta ulcerazione a 
bordi non rigonfi, ma leggermente scavati, col fondo coperto di un detritus- 
grigio sporco. Nella laringe si trovarono Ire ulcerazioni dello stesso aspetto, 
una nella faccia interna della epiglottide, e le altre al disotto delle corde 
vocali. Facendo il taglio di una di queste ulcerazioni si vedeva come essa 
raggiungesse la cartilagine, la quale per un certo tratto rimaneva nuda e 
distaccata dalle parti molli soprastanti, e si mostrava mancante del suo aspetto 
perlaceo, e di un colore grigio-sporco. I polmoni erano congestionati ed ede¬ 
matosi, c mostravano numerosi focolai di colore grigiastro contornati da una 
zona emorragica. L’esame a fresco delle masse grigiastre, costituenti il fondo 
delle ulcerazioni faringee e laringee, le dimostrava costituite unicamente da 
ammassi di microrganismi più o meno rotondeggianti, a forma bacillare, e- 

(1) Archiv filr experimentelle Pathologie, 1880. 

(2) Italia Medica Novembre 1880. 
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da pezzi di fibre elastiche e di fibre muscolari. Ugualmente le masse gri¬ 
giastre dei focolai polmonari si vedevano costituite da microrganismi della 
stessa forma liberi o aggruppati in tante pallottole, in mezzo ai quali si 
riscontravano frammenti di fibre elastiche o di pareti alveolari, queste ul¬ 
time tutte avvolte dalle masse micotiche, e in certi punti come scavate e 
corrose dalle medesime. L’esame a fresco delle ghiandole linfatiche,, della 
milza e del midollo osseo fecero avvertire la presenza degli stessi organismi. 

I tagli fatti sulla ulcerazione della faringe dimostrarono come il fondo della 
medesima fosse costituito unicamente da ammassi micotici, i quali s’infil¬ 
travano nella mucosa, che scavavano al disotto dei bordi , arrivando alle 
fibre muscolari striate, che invadevano per ogni dove. Le fibre muscolari 
avevano perduto la loro.striatura trasversa, e si dividevano in fibrille 
longitudinali divaricate dalle colonie micotiche, o aveano subito la degene¬ 
razione granulosa, o la cerea per la quale divise in frammenti si ritrovavano 
in mezzo alle masse micotiche. L’ esame delle sezioni microscopiche delle 
ulcerazioni della laringe dimostra gli stessi fatti esistenti nelle ulcerazioni fa¬ 
ringee-, ma oltre di ciò le colonie micotiche, arrivando fino al pericondrio 
sottostante, lo perforano e seguitano a decorrere fra il pericondrio e la 
cartilagine denudandola ed isolandola. Intorno alla cartilagine si trova quindi 
una zona fittissima di micrococchi e bacilli. Questi ultimi poi si vedono in 
un modo evidentissimo invadere la sostanza interstiziale della cartilagine, 
per una estensione maggiore o minore, talvolta in tutto lo spessore -, le co¬ 
lonie invadenti si dispongono a foggia di pennacchi terminati a punta con 
due o tre filamenti assai lunghi. Basta osservare questi preparati per non 
confondere le serie micotiche con un accidentale sfibrili amento della car¬ 
tilagine. Le cellule cartilaginee non mostrano alcun segno di reazione, esse 
sono in degenerazione grassa. Lo sviluppo ulteriore del parassita in fila¬ 
mento si trova ancora negli strati più profondi della mucosa. 

L’esame dei focolai esistenti nel polmone dimostra come essi siano co¬ 
stituiti nel centro da alveoli ripieni esclusivamente di micrococchi, e al¬ 
l’esterno da. alveoli contenenti pochi elementi cellulari, o, come si vede 
nelle parti più periferiche, esclusivamente globuli rossi. 

Accennerò ad un altro caso che lini colla morte al principio del secondo 
settenario. All’autossia si riscontrò nell’intestino soltanto il turgore iper- 
plastico delle placche di Peyer, dei follicoli solitari, delle glandole linfatiche 
e della milza. L’esame di sottili sezioni delle ghiandole linfatiche meseraiche 
dimostrò in essi numerosi microrganismi rotondi o bacillari isolati o rac¬ 
colti in grossi accumuli di figura irregolare dentata. Nei preparati colorati 
c trattati con acido, acetico, questi ammassi si riconoscevano per la loro 
•colorazione grigio.giallastra. Nei seni linfatici si ritrovavano, o liberi .0 in¬ 
clusi entro quei grossi elementi cellulari chiamali da Rindfleiscii, cellule 
tifose, le quali 0 mancavano affatto di nucleo, 0 ne contenevano uno picco- 
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tissimo. Questi microrganismi si coloravano in giallo col picro-carminato, 
•e debolmente o punto coi colori di anilina. 

Tali osservazioni, mentre escludono la origine postmortale dei 
microrganismi, ne stabiliscono la presenza in o rgani interni 
^ghiandole linfatiche, midollo osseo, milza). E quanto agli organi 
•che sono a contatto dell’aria (faringe, laringe, polmoni), dimo¬ 
strano che la presenza degli stessi non possa essere considerata 
come accidentale, come che vi siano criteri tali (invasione pro¬ 
fonda, mancanza di reazione flogistica, ecc.) da farli ritenere 
quale causa unica che cagionò e mantenne le alterazioni che vi 
.si trovarono. 

Gli studi sperimentali fatti sul tifo addominale si compendiano 
in quelli di Letzerich in Germania e in quelli di Tizzoni in 
Italia. » 

Letzerich (1), injettando sotto la pelle dei conigli la ma¬ 
teria che si deposita in fondo ad un vaso contenente le feccie 
dei tifosi allungate con acqua distillata, avrebbe ottenuto in 
•quegli animali le lesioni anatomiche caratteristiche della infe¬ 
zione tifosa. 

Tizzoni (2) col suo lavoro sperimentale sul tifo addominale, 
ha recato un largo contributo alla conoscenza della natura di 
-questa malattia. Sarebbe assai lungo riportare tutte le parti del 
•suo lavoro; noi ci contenteremo di riportarne le conclusioni colle 
parole stesse dell’autore. 

1. ° Le materie organiche insolubili estratte dall’acqua po¬ 
tabile con il metodo semplice delle filtrazioni, durante un’epi¬ 
demia di tifo (in Catania), producono in alcuni casi i principali 
fenomeni clinici ed anatomici della infezione tifosa se vengono 
injettate in sospensione nell’acqua distillata'• sotto la pelle de¬ 
gli animali. 

2. ° Le lesioni anatomiche del tifo sperimentale*e specialmente 
le ulcerazioni delle placche del Peyer, l’infiltramento midollare 
delle ghiandole meseraiche ed il tumore acuto di milza sono 
prodotte e sostenute dalla presenza entro gli elementi, fra gli 
•elementi, e dentro i vasi di quelle parti, di piccolissimi parassiti 

(1) Ardi, filr expzr. Patholoqie. Bd. IX. 

(2) Annali universali di medicina. Voi. 2oJ, 1880. 

Lzttliu Marciiiafava. — S„. I - N 3. 
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costituiti da micrococchi, da ammassi di micrococchi in pallottole 
e sotto forma di vere zooglee, e da micelio ramoso a contenuto' 
molto finamente granuloso e ad anelli cortissimi, e che il tifo 
addominale perciò deve considerarsi come una vera e propria 
schistomicosi. 

3. ° In alcuni casi si ottengono con T injezione sopra ri¬ 
cordata solamente infezioni tifose leggiere, e nelle quali’ pos¬ 
sono mancare buona parte dei fenomeni clinico-anatomici, mentre- 
spicca solo l’andamento molto irregolare della temperatura, senza 
che ci sia possibile di conoscere la ragione per la quale il virus 
tifoso ora agisce in modo più grave, ora in modo più mite. 

4. ° L’infezione tifosa può trasmettersi da animalo ad animalo 
per mezzo della trasfusione del sangue e in questi casi, a causa 
dell’acutezza della infezione prodotta dall’inquinamento diretto 
del sangue, si osservano rilevanti modificazioni in alcuni feno¬ 
meni clinici e specialmente nell’andamento della temperatura. 

5. ° Il virus tifoso ha sempre un’azione elettiva sul tubo ga- 
stro intestinale, anche quando il suo assorbimento non si faccia 
a mezzo dell’intestino, ma bensì per il connettivo sottocutaneo in 
seguito ad injezioni sottocutanee, e perciò le lesioni .intestinali 
devono essere riguardate come lesioni caratteristiche di questa, 
malattia. 

6. ° Le sostanze organiche solubili ed insolubili raccolte dal¬ 
l’aria ed injettate sotto la pelle degli animali non produssero 
mai infezione tifosa, sia che questa operazione venisse fatta con 
materie fresche, o con materie conservate per un cerio tempo 
nell’acqua. 

7. ° Ogni volta che si produce suppurazione locale per la troppa, 
quantità dei materiali incettati, o per altre circostanze che eli¬ 
minano ed espellano dall’organismo il virus tifoso, mancano com¬ 
pletamente negli esperimenti i fenomeni clinici ed anatomici del 
tifo addominale. 

8. ° Mancò ugualmente l’infezione tifosa quando s’mjetfarono 
sotto la pelle materie organiche insolubili raccolte dalla mede¬ 
sima acqua potabile, ma quando l’epidemia di tifo era cessata. 

9. ° Si estinse ugualmente il potere infettivo della massa d’inje- 
zione quando questa venne mantenuta per molto tempo entro- ‘ 
acqua distillata ed in vase chiuso. 
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IO. 0 La cessazione della infettività della massa d’injezione cor¬ 
risponde istologicamente alla cessazione dei movimenti dei mi¬ 
crorganismi che la costituiscono. 

11. 0 Esperimenti di confronto provano evidentemente che la 
semplice infezione putrida ha fenomeni clinici, anatomici ed una 
curva termica differente da quella del tifo. 

Questi studi, come si vede, escluderebbono la presenza dei germi 
del tifo addominale nell’aria. Ma l’autore riconosce che ciò non 
si può affermare in modo assoluto, e che sono necessarie ancora 
altre sperienze. 

Inoltre da questi studi è confermato che le decomposizioni 
semplici delle sostanzp organiche non valgono a produrre il tifo 
addominale come credeva Murchison ; ma che a ciò è neces¬ 
saria la presenza di microrganismi specifici che in quelle trovano 
le condizioni favorevoli al loro sviluppo, donde la spiegazione 
dell’insorgere facile, del rapido diffondersi, e del tardo cessare 
delle epidemie di tifo nei paesi e nelle città dove la pubblica 
nettezza è negletta. 

Il Tizzoni inoltre fa alcune considerazioni riguardanti la me¬ 
dicina preservativa e curativa di questa malattia. Egli crede 
infatti che, durante una epidemia di tifo, la filtrazione semplice 
dell’acqua potabile che si ritiene corrotta possa preservare dalla 
infezione tifosa. Crede inoltre che i purganti nel principio della 
malattia valgano ad eliminare i microrganismi assorbiti, quando 
non sieno entrati nel torrente circolatorio. 

Ritiene da ultimo il Tizzoni che, stabilita la natura parassi¬ 
tarla della malattia, la cura più razionale sarà l’antisettica locale 
interna, fatta per mezzo dell’enteroclisma. La clinica deciderà se 
questo mezzo razionale di cura, riconosciuto scevro da pericoli, 
possa essere adottato. 

La importanza di questi studi recenti non isfuggirà ad alcuno 
dei lettori, e molto meno la concordia fra i risultati ottenuti dai 
medesimi, e la maggior parte di que’ fatti riportati in principio 
di questo capitolo conquistati dalle osservazioni dei Medici e degli 
Igienisti. 

Un solo risultato ottenuto dalla patologia sperimentale, cioè la 
trasmissibilità della infezione tifosa dalLanimale malato al sano, 
potrebbe sembrare in contraddizione .coll’ammessa non contagio- 
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sita elei tifo addominale. Ma tale apparente contraddizione dile¬ 
guerà quando si pensi che la trasmissione si è operata col sangue, 
e non colle materie di secrezione che vengono alla superfìcie 
del corpo dell’ammalato. 

IX. Esantemi acuti. 

La teorica parassitala si è fondata per lo passato specialmente 
su queste malattie d’infezione così altamente contagiose. 

Nel vajuolo contengono le singole pustole accumuli di micro- 

• / • 

cocchi negli epiteli, fra gli epiteli, e dentro i vasellini sanguigni ; 
micrococchi i quali si riscontrano nei piccoli ascessi degli or¬ 
gani interni (Klebs, Luginbùhl, Weigert, ecc.). 

Nella scarlattina si trovarono nel sangue numerosi micrococ¬ 
chi, i quali inoculati nei conigli produssero la morte preceduta 
da alta febbre, e il sangue di questi animali si mostrava egual¬ 
mente ricco delle stesse forme (Coze, Feltz, Riess). Alcune col¬ 
ture fatte da Klebs nella scarlattina manifestarono forme, che 
soltanto per la loro piccolezza si distinguevano dalle ordinarie 
monadine. 

Nel morbillo furono pure trovate forme parassitarle, che ino¬ 
culate agli animali produssero soltanto una leggera febbre (Coze 
e Feltz). 


X. Pustola maligna. 

Prescindendo da quanto riguarda la parte clinica di questa 
• malattia altamente infettiva e contagiosa, noi ci limiteremo a 
riferire con brevità le osservazioni, e gli studi sperimentali i 
quali gettano la più viva luce sulla sua natura. 

Bòllinger (1) caratterizza la pustola maligna come una ma- 
attia acuta d’infezione, il cui materiale infettivo risulta da un 

' . r • 

parassita vegetale, il quale si sviluppa nel corpo degli animali 
ammalati (endogeno) e forse anche al di fuori di esso (ectogeno), 
preesistendo i germi del medesimo. Essa è contagioso non tanto 
per contagio immediato quanto per contagio mediato, per sostanze 

• (1J Ziemssex’s llandbuch — Zoo.ioscn. 
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cioè intermediarie, dove il germe si conserva con tenacità per 
lunghissimo tempo. 

Pollender (L855) scoprì per primo nel sangue degli animali 
infetti una grande quantità di corpi bacillari, molto analoghi ai 
vibrioni, e che secondo i loro caratteri microchimici sembravano 
_di natura vegetale. Brauell (1857) indipendentemente da Pol¬ 
lender fece la stessa scoperta nel sangue degli uomini, delle 
pecore e dei cavalli, tanto durante la vita, quanto dopo la morte, 
e attribuì loro una importanza diagnostica. Dopo tale scoperta 
1’ attenzione dei patologi si volse alla ricerca della natura di 
questi bacilli, e alla loro significazione nella pustola maligna. 
Essi furono giudicati da qualche osservatore per filamenti di 
fibrina, detritus di tessuti, cristalli, ecc. Ma Davaine (1863) il 
quale è meritamente reputato uno degli scopritori del bacillo del¬ 
l’antrace, non solo dimostrò che non si trattava di un prodotto 
accidentale, ma ancora che esso era un vero microrganismo, 
che costituiva la causa vera della malattia, e al quale si dovea 
soltanto la contagiosità della stessa. Egli trovò costantemente 
in ogni caso eli pustola maligna i batteridi (così chiamati per 
distinguerli dai batteri), il cui apparire precede lo sviluppo della 
forma morbosa. Egli fa ascendere il numero di tali parassiti a 
più milioni per ogni goccia di sangue, e riferisce di aver prodotto 
la pustola maligna inoculando la soluzione al milionesimo di una 
goccia di sangue. Davaine ebbe molti oppugnatori, i quali sos¬ 
tenevano, contro a quanto egli asseriva, di avere avuto risul¬ 
tati positivi inoculando il sangue non contenente batteridi. Ma 
il Bòllinger fa giustamente osservare che in tali sperimenti 
o i batteridi possono essere sfuggiti all’osservazione, od esistere 
in limitati territori sanguigni, o che non esistendo i batteridi 
devono essere esistiti i germi dai quali essi si sviluppano. Ve¬ 
dremo appresso come gli studi successivi abbiano confermato la 
esatta veduta di Bòllinger. .Intanto a conferma delle ricerche 
di Davaine si venne a conoscere l’importante fatto, che il 
sangue dei feti di madri carbonchiose non possiede capacità 
infettiva, perchè non contenente batteridi, mentre la possiede in 
alto grado il sangue delle madri che ne contengono. Dal qual fatto 
si chiarisce che Fazione patogena è unicamente inerente ai micror¬ 
ganismi, perchè la placenta agisce come il più completo appa- 
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rato di filtrazione. Parimenti si dimostra come il liquido diviso 
dai batteridi per gli apparati di filtrazione (Pasteur, Klebs) 
non produca infezione carbonchiosa. 

Quanto alle proprietà morfologiche e; biologiche del batteridio 
dell’antrace, secondo Cohn (1), esso appartiene ai Schizomiceti 
e propriamente al genere Baciihis donde il nome di Bacillus 
anthracis, e si avvicina al bacillus subtilis che si svolge nelle 
infusioni di fieno; ma se ne distingue per l’Immobilità e l’azione 
fisiologica. . 


Il Bacillus anthracis risulta di filamenti retti, cilindrici, di 
aspetto pallido omogeneo, immobili, lunghi per lo più 0,007 
— 0,012 mm. accanto ai quali si trovano pure batteri globu¬ 
lari (spore) dai quali poi originano i bacilli. Lo sviluppo del 
bacillo dell’antrace è legato alla presenza di ossigeno (acrobio). 
e mentre il sangue che lo contiene conserva le sue proprietà 
infettanti col rapido disseccamento, le perde per la putrefazione, 
perchè i batteri della putrefazione ostacolano lo sviluppo dei 
bacilli dell’antrace. 


Ma la storia esatta dello sviluppo del bacillo dell’antrace, è 
dovuta a Koch (2). Mentre Klebs e Tiegel (3) avevano già os¬ 
servato i bacilli dell’antrace convertirsi talora nel sangue in 
lunghi filamenti, Koch osservò come questi bacilli si aumentano 
nel sangue e nei succhi degli animali viventi per allungamento 
e divisione; ma nel sangue degli- animali morti e in acconci li¬ 
quidi di coltura crescono, quando siano favoriti dall’accesso del¬ 
l’aria e da una data temperatura, in lunghi filamenti indivisi, i 
quali producono nel loro interno le spore , le quali, rimaste libere 
al disfarsi di quelli, germinano e si trasformano di nuovo negli 
originari bacilli. Inoltre Koch ha constatato che mentre i bacilli 
sono poco o punto resistenti, le spore lo sono in grado massimo, 
e conservano per un tempo lunghissimo la loro attività in con¬ 
dizioni anche apparentemente sfavorevoli. Un liquido contenente 
spore è sempre infettante; mentre, se contiene bacilli, lo è sol¬ 
tanto se questi sono capaci a divenire sporigeni. 

Alla presenza di queste spore di vita tenacissima, si devela 


" (1J Bcilrage zar Biologie der Pflanzen, B. 1, H. 3, 1873. 

(2) CoiiN’s Beitr. z. Biologie d. Pflanzen, B. 1, li. 3. 

(3) Die Ursache des Milzbramles. Scheweiz Corresp. Blatt. 1871. 
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proprietà altamente infettante dei liquidi degli animali carbon¬ 
chiosi disseccati anche da lungo tempo, e dei tessuti appartenenti 
ai medesimi (pelle, peli, unghie, setole, corna, ossa, ecc.) anche 
in condizioni che si crederebbero le meno favorevoli a mantenere 
il contagio. 

Alla presenza di queste spore e alla loro tenacità di vita sono 
dovute eziandio le proprietà infettanti di quei terreni nei quali 
si fece il seppellimento di animali carbonchiosi. Pasteur trovò 
difatti tali spore nella terra del fondo delle fosse di seppellimento, 
o riuscì a provocare con esse la malattia. Egli crede che le spore 
vengano portate dal fondo delle fosse alla superfìcie del terreno 
dai vermi, i quali vengono a depositarvi i loro escrementi che 
ne sono pieni, e' quindi dai venti sieno lanciate sulle piante, e 
sulla pelle degli animali. Così si comprende come gli animali 
pascolando possano contrarre la malattia, se la loro mucosa 
orale non sia sana, e venga abrasa dai corpi pungenti misti al. 
cibo (cardi, barbe di orzo, ecc.). E Pasteur provò sperimental¬ 
mente come un foraggio, spruzzato con acqua contenente le spore 
del Bctcillus anthracis allora produca la malattia,- quando misti 
all’ alimento vi siano corpi capaci di ledere la mucosa boccale, 
nelle abrasioni della quale, nei casi letali, si riconosce il punto 
di partenza della infezione. 

La tenacità di vita delie spore del Bacillus anthracis, dimostrata 
sperimentalmente da Davaine e da Koch, era già stata sospet¬ 
tata per alcuni fatti. Così Einike racconta che la pelle di un 
bove morto di pustola maligna nel 1852 fu dopo un anno bagnata 
nell’acqua di uno stagno, e usata da un sellajo per farne forni¬ 
menti da cavallo. Il sellajo ebbe il carbonchio, venti pecore appar¬ 
tenenti ad un gregge che diguazzò in quell’acqua dopo quattro 
settimane morirono di carbonchio, e uccise pure dopo 48 ore i 
cavalli, che aveano indossato il nuovo finimento. 

Ma questo Bacillus anthracis si sviluppa sempre da germi 
procedenti dal corpo degli animali infetti, o può svilupparsi 
anche in modo autoctono? La quistione, come si comprende 
facilmente, è del più alto interesse. Bòllinger ritiene che il 
terreno non sia capace di sviluppare per sè il veleno dell’antrace; 
ma solo esso valga a conservarlo e a mantenerlo in vita. Molti 
fatti parlano in favore dell’idea di Bòllinger, specialmente il 
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dominare costante dell’antrace nei luoghi dove il seppellimento 
dei cadaveri non è fatto secondo le regole, come dimostrano le 
osservazioni di Nicolai, Oelmer, Leonhardt (1). Però alcune 
recenti osservazioni di Buchner (2), tenderebbero a dimostrare 
possibile l’origine autoctona del Bacillus anthracis (indipendente 
cioè dal contagio o dai relitti di precedenti epizoozie) per una 
speciale trasformazione dei bacilli del fieno. 

. In qual modo il Bacillus anthracis produce i gravi fenomeni 
morbosi conosciuti? A tale dimanda non può essere data finora 
una risposta soddisfacente. Bòllinger premettendo che il Bacillus 
anthracis è un organismo eminentemente aerobio (Pasteur) 
ritiene che l’influenza letale del bacillo consista nella sottrazione 
di ossigeno ai globuli rossi, e nell’accumulo nel sangue di acido 
carbonico. Ma prove positive di questa asserzione veramente 
non esistono Klebs sospetta un’ influenza meccanica da quando 
Weigert constatò molti capillari del corpo sovrempiti di bacilli. 
Dall’altra parte esistono osservazioni che fanno sospettare che 
dal solo sviluppo localizzato dei bacilli possa venirne una malattia 
generale, determinata da una sostanza venefica, diffusibile, for¬ 
mata dai bacilli E sembra assai più verosimile quest’ultima 
ipotesi, che cioè gli effetti locali e generali del Bacillus an¬ 
thracis siano determinati da sostanze flogogene e pirogene, che 
questo parassita riversa nei liquidi dei tessuti, e nel sangue per 
effetto delle sue funzioni vitali. 

L'anatomia patologica della pustola maligna non fa che con¬ 
fermare quanto è stato detto fin qui sulla natura di questa malattia. 
Il sangue degli animali e degli uomini contiene generalmente 
un numero ragguardevole di bacilli, dei quali, come hanno dimo¬ 
strato Weigert e Koch col metodo di colorazione coll' anilina, 
sono pieni zeppi i capillari di alcuni organi. Recentemente nel- 
l’Istituto anatomo-patologico di Roma fu sezionato il cadavere 
di un pastore morto con edema carbonchioso della palpebra su¬ 
periore sinistra, sviluppatosi dopo alcuni giorni di febbre, nel 
quale molti capillari del diaframma, del cuore, del cervello, del¬ 
l’intestino, e della pelle erano completamente ripieni di spore con 
rari bacilli. 


(1) Ziemsserì s Ilandbuch loc. cit. 

(2) Ueber die Wirkungen der Spaltpilz im lebenden Korper. Munchcn, 1881. 
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Nella pustola primitiva corrispondente all’atrio della infezione 
•si trovano costantemente i bacilli caratteristici. Ciò dimostrarono 
I) avaine, Wagner, Wirchow, LancerAux, ecc. Marchiafava 
ba avuto occasione di esaminare diciotto pustole maligne estir¬ 
pate dall’uomo, e sempre ha trovato la presenza dei bacilli. In 
taluni casi, mentre nella pustola esistevano in numero stermi¬ 
nato, l'esame del sangue fatto avanti e dopo l'estirpazione risultò 
negativo, o soltanto dimostrò la presenza di spore. 

I bacilli nella pustola maligna occorrono specialmente nella 
parte centrale, essi sono isolati o a gruppi, si trovano dapprin¬ 
cipio al disotto della epidermide che sollevano formandosi tante 
nicchie dove si accumolano; quindi invadono gli spazi connettivi 
della cute sottostante, mentre all’intorno di essi avvengono emor¬ 
ragie e infiltrazioni cellulari diffuse agli strati profondi della 
cute. 

La presenza dei bacilli nella pustola ha una vera importanza 
diagnostica nei casi dubbi. L’esame a fresco della pustola li fa¬ 
ri conoscere chiaramente. 

Da questa breve e sposiziono degli stùdi fatti in questi ultimi 
anni sulla pustola maligna, risulta evidente come essa si dimo¬ 
stri per un morbo prodotto da un parassita appartenente agli 
scliizomiceti. Quando nell’uomo i bacilli crescono e si moltipli¬ 
cano nella pelle (pustola maligna antrace) e quivi rimangono 
limitati, allora il morbo è locale: ma diviene generale quando 
quei microrganismi penetrati nel torrente della circolazione lo 
hanno invaso dovunque. La medicina pratica, senza conoscere la 
natura della pustola maligna, avea appreso da una sana espe¬ 
rienza che il fomite del veleno risiedeva nella pustola, e quindi 
ha ritenuto sempre che la escissione, e le energiche cauterizza¬ 
zioni fossero il solo modo di salvare gl’infermi. 

Recentemente si sono fatti studi sulla preservazione degli animali 
dal carbonchio (1). 

Chauveau trovò che gli ovini indigeni dell’Africa sono im¬ 
muni dal carbonchio, e che le altre pecore possono diventare 
tali per mezzo dell’incrociamento. 

Toussaint sarebbe giunto a procurare l’immunità alle pecore, 

(1) Ueber Immunit'dt gegen Milzbrand und Septicemie. Centralblatt, 1880. 

Lettura Marciiiafàva. — S. 1. - N. 3. (Proprietà letteraria) 7* 
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inoculando loro il sangue degli animali carbonchiosi defìbrinato, 
fìltrato e portato alla temperatura di 55° C. per alcuni minuti. 
Il risultato di questa inoculazione è una lieve alterazione locale 
e il sangue dell’ animale viene modificato in modo da impedire 
lo sviluppo del Bacillus anthracis . Toussaint conclude da ciù 
che il sangue degli animali carbonchiosi privato dei suoi batteri 
non riproduce la malattia caratteristica, ma un’affezione sui ge¬ 
neris, che dà all’organismo l’immunità contro il carbonchio; im¬ 
munità dovuta a sostanze non organizzate che, formate sotto 
l’influsso dei bacilli, ne ostacolano la vegetazione. 

XI. Febbre ricorrente. 

Sebbene questa malattia d’infezione e contagiosa non interessi 
direttamente i medici del nostro paese (ove essa non venne finora 
osservata), pure, essendo evidente ed indiscutibile la sua natura 
parassitarla, accenneremo le cose più essenziali che la riguardano. 

È noto che la febbre ricorrente presenta nel suo decorso vari 
accessi di febbre accompagnati da sintomi più o meno gravi, 
separati da intervalli di apiressia e di relativo benessere. Sulla 
causa di questa malattia nulla di positivo si era stabilito: solo 
si sapeva che la malattia era contagiosa, e che il suo germe (1) 
si ritrovava probabilmente nelle acque del suolo e sopratutto 
nelle potabili, quando nel 1873 Obermeier (2) fece la importante 
scoperta di caratteristici microrganismi nel sangue dei malati 
di febbre ricorrente. 

Tale scoperta fu rapidamente divulgata e in poco tempo con¬ 
fermata da quanti ebbero occasione di esaminare il sangue di 
tali malati. Questi microrganismi appartengono alle Spirochaete . 
Essi si presentano come filamenti sottilissimi contorti a spirale, 
omogenei, hanno movimenti vivacissimi di rotazione, di fles¬ 
sione e di progressione che cessano dopo qualche tempo. .Essi 
si trovano costantemente (3) durante l’accesso, e quindi dimi¬ 
nuiscono gradatamente fino a scomparire completamente, o quasi, 
durante l’ intervallo. Il loro numero (Guttman) sta in niun 

(1) Ziemssen’s Handbuch. B. 2. 

(2) Centralblatt, 1873. 

(3) Gcttmànn, Virchow's Archiv. 1880. 
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rapporto colla gravezza dell’accesso, e coll’altezza della tem¬ 
peratura. Se durante l’apiressia insorge una complicazione (p. e. 
una polmonite) e si accende un’alta febbre mancano gli Spirilli. 
Si è accennato da qualcuno (Arndt) che lo Spirillo della F. ri¬ 
corrente sia costituito da prolungamenti protoplasmatici che, 
sorti dai globuli rossi, se ne distaccano. Ma la natura paras¬ 
sitarla dello spirillo è stata comprovata da tante e così nu¬ 
merose osservazioni, cbe quelle obbiezioni non valgono la pena 

di essere confutate. 

È completamente sconosciuto il modo come questi microrga¬ 
nismi scompajono dal sangue, e che cosa rimane di loro nell’in¬ 
tervallo di apiressia per dar luogo allo sviluppo di una nuova 
legione di spirilli nell’accesso seguente. Essi si colorano bene 
coi colori di anilina, e nel cadavere si possono osservare anche 

36 ore dopo la morte (Guttman). 

Recentemente Carter, studiando nelle Indie questa malattia, 
ha potuto provare la trasmissione della febbre ricorrente alle 
scimmie, inoculando loro il sangue degli uomini febbricitanti. Nel 
sangue delle scimmie affette si ritrovarono gli spirilli in nu¬ 
mero grandissimo, come io stesso ho potuto vedere nei prepa¬ 
rati mostratimi gentilmente dal sig. dott. Carter. Però, mentre 
ò facile riscontrare gli spirilli nel sangue, è difficilissimo riscon¬ 
trarli negli organi indurati coi mezzi ordinari. Friedlaender 
e Carter raccontano però che Koch è riuscito a dimostrarli 
negli organi induriti per mezzo dei suoi metodi ingegnosi di 
colorazione. 

Tutti i tentativi di colture finora fatti sullo Spirochaete Ober - 
meieri sono riusciti infruttuosi. . 1 

Queste osservazioni ed esperienze sulla febbre ricorrente di¬ 
mostrano il nesso intimo che passa fra questa malattia e il pa¬ 
rassita ricordato, ne chiariscono la contagiosità, e danno in mano 
al medico pratico un mezzo facilissimo e certo* a far la diagnosi 
nei casi dubbi. 

XII. Infezione da malaria. 

Le indagini fatte allo scopo di conoscere la natura intima 
della Malaria sono numerose e svariate, e hanno dato origine 
ad altrettante ipotesi, la storia delle quali fu fatta da Klebs e 
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Tommasi-Crudeli (1) nel loro lavoro sulla Malaria, del quale 
dovremo occuparci, e dal quale trarremo alcune idee generali 
riguardanti questo argomento. ' ' . 

È provato che la causa della malaria dev’essere ricercata nel 
suolo di quelle località nel quale dominano le malattie da essa 
cagionate, e che per conseguenza la sostanza venefica che la co¬ 
stituisce si debba sollevare ad altezze diverse nell’atmosfera per 
mezzo di correnti ascendenti di aria. 

Nei terreni paludosi la produzione della malaria è nulla o 
scarsa, anche quando la temperatura è assai elevata, sinché il 
fondo palustre è separato dall’atmosfera per mezzo di grossi strati 
di acqua. Essa cresce gradatamente nella stagione asciutta e rag¬ 
giunge il suo massimo quando il fondo palustre è messo allo 
scoperto. Si solleva allora dal suolo una grande quantità di ve¬ 
leno malarico, che molti designano anche oggi col nome di pa¬ 
lustre, qualifica che deve essere abbandonata, perchè la malaria 
non si sviluppa soltanto nei luoghi paludosi ma pure nei terreni 
che non lo furono mai, che contengono i germi del veleno ma¬ 
larico. Il qual fatto veniva già accennato da Henle (2). 

Di queste ipotesi le principali sono: la causa della malaria 
dipende a) da condizioni speciali geologiche e chimiche dei ter¬ 
reni, b) dalle putrefazioni e dalle fermentazioni dei numerosi ani¬ 
mali inferiori e delle piante che vivono e vegetano nei terreni 
paludosi, c) dalla mescolanza delle acque salse del mare con acque 
dolci raccolte in prossimità di esso, d) dalla macerazione della 
canapa e del lino, e) dai gravi sbilanci di temperatura che oc¬ 
corrono nei luoghi paludosi fra il giorno e la notte, e dalla grave 
umidità che domina in queste regioni alla sera e alla mattina. 

L’erroneità dell’attribuire all’uno o all’altro di tali fatti la ra¬ 
gione causale della malaria fu dimostrata da Klebs e Tommasi- 
Crudeli nel lavoro citato. Mentre invero tali condizioni man¬ 
cano in certi luoghi malarici, esistono in altri dove la malaria 
è sconosciuta. Esse hanno il valore di cause concomitanti di 
malsania, e mentre alcune valgono a favorire nel terreno lo 
sviluppo della malaria, altre rendono gli organismi umani abi¬ 
tanti, dove domina la malaria, più disposti a risentirne la influenza. 

* + * 9 § • 

fi) Studi sulla natura della Malaria — Atti dell'Accademia dei .Lincei, 1879. 

(2) IlandbuCh der rationellen Pàthologie. Band. 2, Braunschweig, 1854, pag. 492. 
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I fattori necessari allo sviluppo della malaria sono tre: l.° una 
temperatura assai elevata, 2.° una persistente umidità del suolo, 
3:° l’accesso dell’aria fino agli strati umidi del suolo. Colla co¬ 
noscenza esatta di questi fattori si spiegano alcuni fatti, come 
l’insorgere rapidissimo delle endemie malariche al cadere delle 
prime piogge autunnali, e si fondano le basi dei lavori di bo¬ 
nifica fatti e da farsi, cioè il prosciugamento dei terreni mala¬ 
rici, il loro sotterramento per mezzo di grandiose opere idrauli¬ 
che, ecc. Allontanate le cause favorenti lo sviluppo della malaria, 
non si sopprime nel terreno la facoltà di riprodurla quando quei 
fattori ritornano in atto, come è dimostrato da numerosi esempi 
in Italia e fuori. 

II concetto antico che la malaria sia costituita da un orga¬ 
nismo parassitario, il quale per isvilupparsi richieda le accennate 
condizioni esterne, è un'ipotesi, in cui favore militano molte 
ragioni, fra le quali alcune analogie che la febbre da malaria 
ha con altre infezioni parassitane, le enormi proporzioni che 
acquista la produzione della malaria quando i luoghi dove essa 
esiste sono abbandonati dalla mano dell’uomo, e infine anche il 
modo stesso di distribuzione della malaria nell’atmosfera sovra¬ 
stante ai terreni che la producono. Perchè tale ipotesi fosse con¬ 
vertita in teoria scientifica era necessario dimostrare l.° La 
presenza costante di una determinata specie organica nelle 
varie qualità di terreni malarici, e nell 9 aria che sovrasta ai 
medesimi, 2.° che questa specie organica possa da sola e senza 
Vintervento di altro agente morbifxco generare una vera febbre 
intermittente . 

Questa duplice dimostrazione non si è ottenuta nè per la pal¬ 
mella gemiasma di Salisbury, nè per Valga miasmatica di Ba¬ 
lestra, nè per gli altri vegetali inferiori stabiliti da altri come 
generatori della malaria. Lanzi e Terrigi studiarono la malaria 
ritenendola dapprima come prodotta da un agente parassitario 
(Monilia penicillata), quindi da un prodotto cadaverico vege¬ 
tale (1) generato dalla putrefazione delle alghe e di altre piante. 
Essi per i primi tentarono infezioni malariche in animali e otten¬ 
nero risultati abbastanza soddisfacenti. 

La dimostrazione dei due fatti accennati fu data da Klebs e 


(1) La malaria ed il clima di Roma. — Atti dell'Accademia Medica di Roma, 1876. 
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Tommasi-Crudeli (1) con un metodo di ricerca simile a quello 
col quale si sono condotti gli altri studi sulle malattie micoticke 
specialmente da Klebs. 

Essi cercarono di riprodurre la infezione malarica in animali 
«di prova (conigli) per mezzo di un materiale greggio proveniente 
dai terreni malarici, e ottenutala, come lo provarono le osser t 
vazioni cliniche ed anatomiche, s’isolò da questo materiale 
E elemento che si credeva dovesse considerarsi come il vero ec¬ 
citatore della malattia. E partendo dal concetto che tale elemento 
consistesse in organismi parassitari, essi posero le terre in con- 
•dizioni tali da favorirne le condizioni di vita, e proprio in quelle 
condizioni nelle quali si trovano tutti i terreni malarici. L’effetto 
di tale disposizione era principalmente la cessazione dei fenomeni 
di putrefazione e la morte di una grande quantità di organismi 
contenuti nelle terre. Quindi col metodo delle colture frazionate 
essi riuscirono ad ottenere da ultimo una coltura contenente sol¬ 
tanto gli organismi preponderanti nel terreno, i quali si riten¬ 
nero gli organismi patogeni perchè essi soli, privati della parte 
liquida delle colture, si dimostrarono efficaci a produrre l’infezione 
malarica. 

Le terre furono prese in gran parte dalle paludi Pontine. Per 
l’esame dell’aria servì un ventilatore imaginato da Klebs, desti¬ 
nato a fissare sopra una lastrina di vetro le particelle solide 
contenute nell’aria. 

Senza entrare in tutti i particolari degli studi sperimentali di 
Klebs e Tommasi-Crudeli, noi ci contenteremo di esporne le 
conclusioni, che li riassumono completamente. 

l.° Nel suolo della località, nelle quali la produzione della 
malaria è indubbiamente autoctona, esiste un organismo de-genere 
Bacillus , i germi del quale possono sollevarsi ad altezze diverse 
nell’atmosfera soprastante per mezzo di correnti di aria ascen- 
denti, che si producono specialmente in quelle ore del giorno 
nelle quali la differenza fra la temperatura del suolo e quella 
degli strati inferiori dell’atmosfera è maggiore. Questo bacillus 
è costituito da filamenti articolati o no i quali producono nel 
loro interno sporule identiche a quelle dai quali originano e che 


(1) Opera citata. 
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si trovano nei terreni malarici. Donde il nome datogli dai due 
ricercatori di Bacillus malctriae. 

2. ° Il germe di questo bacillo si trova nelle terre malariche 
anche nella stagione invernale, e se ne può attivare lo sviluppo 
ponendo artificialmente le terre che lo contengono nelle condi¬ 
zioni stesse di temperatura, di umidità, di azione libera dell at¬ 
mosfera, e di libera evaporazione alla superfìcie, nelle quali esse 
si trovano durante l’estate. 

3. ° Le terre malariche convenientemente preparate, introdotte 
nel corpo di animali di prova (conigli), suscitano febbri, che hanno 
tutte le caratteristiche cliniche (intermittenza) ed anatomiche (tu¬ 
more splenico, melanosi splenica, ghiandolare, ecc.) delle febbri 
da malaria. 

4. ° Queste alterazioni si ottengono pure nei detti animali intro¬ 

ducendo nel loro corpo questa pi anta" coltivata in albumina, in 
gelatina, o in orina e poi accuratamente isolata dai liquidi di 
coltura. , • 

5. ° Nelle forme più gravi delle febbri malariche, procurate ar¬ 
tificialmente nei conigli mediante la semplice injezione delle terre 
malariche diluite con acqua, si trovano talora abbondanti nidi¬ 
ficazioni di questa stessa pianta nella milza e nel midollo delle 
ossa, che sono appunto gli organi del corpo, ne 1 quali si mani¬ 
festano nell’uomo le alterazioni più caratteristiche della infezione - 
malarica, senza che nel sangue si trovino altro che sporule. 

Negli animali di prova che offrirono forme cliniche e anato¬ 
miche della più spiccata infezione malarica non si trovarono 
talora altro che sporule. 

Dopo la pubblicazione di questa Memoria che provava la' na¬ 
tura parassitarla della malaria il prof. Tommasi-Crudeli studiò 
se nelle terre malariche della Sicilia si trovassero gli stessi orga¬ 
nismi delle terre malariche romane. Egli esaminò non solo i ter¬ 
reni malarici ma pure i non malarici, e mentre dalle colture dei 
primi vide svilupparsi le forme caratteristiche'del bacillus inala- 
riae , negli altri non si svilupparono mai forme bacillari, ma sol¬ 
tanto batteri e vibrioni. Questi studi confermarono i precedenti, 
ed acquistarono importanza pei risultati negativi ottenuti colle 
terre non malariche, perchè ci danno una riprova del rigore del 
metodo. 
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Un fatto ancora più importante è lo sviluppo entro le terre 
stesse di bacilli contenenti sporule, poiché esso spiega come l’e¬ 
voluzione -del bacillo, per mezzo di nuòve generazioni di spore, 
possa continuare anche in luoghi interamente deserti, e crescervi 
£er secoli, senza aver bisogno di entrare nell’organismo dell’uomo, 
o di altro animale, come accade per altri parassiti. 

Dopo tali risultati, rischiaranti una delle questioni eziologiche 

più importanti, era necessario studiare l’infezione malarica nel- 

l’uomo sotto lo stesso indirizzo. 

% % 

Di ciò s’occuparono nell’Istituto patologico di Roma Marchia- 
fava, Cuboni, Ferraresi e Sciamanna. 

Dai loro studi fu accertata di nuovo la presenza del Bacillus 
malariae nei terreni malarici. Un tal fatto fu constatato da Cuboni. 
Il quale nel mese di agosto, quando infierivano le febbri, si recò in 
Ostia, e sul posto istesso procedette all’esame delle terre mala¬ 
riche, e vi trovò una grande quantità, di Bacilli identici a quelli 
descritti da Klebs e Tommasi-Crudeli i quali furono pure tro¬ 
vati nel sudore dell’osservatore, e dell’uomo che l’accompagnava. 
A questo modo veniva confermata l’ipotesi dei due autori, che 
cioè durante l’estate il bacillus si sviluppa dalle spore nelle terre 
stesse, quando cioè si hanno naturalmente quelle condizioni da 
loro procurate artificialmente nell’inverno. L’esame di terre non 
malariche non mostrò a Cuboni quelle identiche forme bacillari 
e mentre le colture in orina, coi terreni malarici, dettero luogo 
allo sviluppo dei bacilli caratteristici, négative risultarono quelle 
fatte con terre non malariche. 

Avendo le sperienze di Klebs e Tommasi-Crudeli dimostrato 
la' capacità negli animali di prendere infezione malarica, si volle 
provare se questa si potesse trasmettere negli animali per mezzo 
del sangue dei febbricitanti. La injezione intratracheale e intra- 
peritoneale del sangue dei febbricitanti fatta in tre cani, e la 
injezione sottocutanea fatta in un coniglio colla diluzione della 
polpa splenica di un uomo morto di perniciosa comatosa, destò 
nei cani accessi febbrili leggieri nei primi giorni della operazione, 
accompagnati da malessere, affanno e frequenza del polso, i quali 
cessarono dopo breve tempo non sorpassando il numero di quattro, 
non potendosi constatare in un cane che fu ucciso il tumore 
splenico; e nel coniglio accessi febbrili a tipo terzanari, accolli- 
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pagliati da tumore splenico, constatato evidentemente dopo la morte. 
Da questi pochi sperimenti si può solo con qualche probabilità, 
argomentare, che la infezione malarica possa trasmettersi dall’uomo 
malato all’animale sano per mezzo del sangue. 

Ma il fatto fondamentale della trasmissibilità della infezione 
malarica dall’ uomo malato al sano è resa più probabile dalle 
sperienze di Dochmann (1) di Pietroburgo, il quale injettando, 
sotto, la pelle di cinque uomini sani, il liquido contenuto nelle 
vescicole erpetiche di un febbricitante, ottenne in tre una febbre 
intermittente tipica. Le sperienze di Dochmann furono ripetute 
da Leoni (2) in Campagnano presso Roma, injettando cioè sotto 
la pelle di due robusti contadini il liquido di vescicole erpetiche 
di un febbricitante; e in uno di essi si manifestarono due accessi 
tipici di febbre intermittente, che terminarono colla sommini¬ 
strazione della chinina. Si noti però che queste ultime sperienze 
hanno un’Iato debole, quello d’essere state fatte in paese malarico. 

Le osservazioni del sangue dei febbricitanti furono fatte con 
tutte le cautele necessarie, e il sangue fu estratto o per sem¬ 
plice incisione della pelle avanti lavata accuratamente con alcool 
fenicato, o dalle vene del braccio, o dai seni venosi della milza 
con un metodo semplice e perfettamente innocuo, proposto ed 
«seguito da Sciamanna. Il sangue veniva raccolto nei primi due 
casi in tubetti fusiformi che venivano aperti per 1’ aspirazione 
del sangue, e quindi subito richiusi e posti verticalmente ; perchè 
-all'esame microscopico veniva sottoposto il siero raccoltosi sopra 
il coagulo. 

Nel sangue raccolto nell’acme dell’accesso febbrile ed esami¬ 
nato al microscopio a forte ingrandimento, si trovano generalmente 
microrganismi rotondeggianti analoghi alle spore che si trovano 
nei terreni malarici, liberi o in piccole colonie, o racchiusi en¬ 
tro i globuli bianchi. — Da una coltura del sangue contenente 
tali spore si poterono ottenere numerose forme bacillari, come 
quelle che Klebs, Tommasi-Crudeli e Ceci ottennero colla coltura 
del sangue dei conigli infetti dalle terre malariche, e contenente 
spore. Esaminando però il sangue durante 1’ invasione febbrile, 
si trovarono alcune forme bacillari dotate di vivacissimi movi- 

(1) Centralblatt, ISSO. ' 

(2) Gazzetta malica di Roma. Dicembre ISSO. 
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menti eli oscillazione e di traslocazione. Esse sono munite alle 
due estremità di spore, la loro lunghezza è variabile fra 1-3 dia¬ 
metri dei globuli rossi, talora oltre le due sporuline terminali ve 
n’è una mediana, qualche volta tutto il bacillo è sporulifero, e 
rassomiglia ad una catenella di spore; più rare sono le forme 
in cui esiste una spora ad una sola estremità. Il numero di 
tali forme è variabile; talora se ne trovarono in numero no¬ 
tevole (8-10 in ogni campo del microscopio). Qui però è da 
notare come tali forme bacillari che furono pure riscontrate 
da Lanzi e Perroncito, si trovarono ancóra nel sangue degli 
infetti da malaria nell’ apiressia, ed in malati dell’ ospedale 
apirettici e non soffrenti di febbri intermittenti, ed in individui 
sani. Il qual fatto rende necessari altri, studi per conoscere me¬ 
glio la natura e la significazione di queste forme bacillari, la 
cui istantanea e numerosa invasione nel sangue determinerebbe, 
secondo il prof. Tommasi-Crudeli, l’insorgere dell’accesso feb¬ 
brile, come alla invasione degli spirilli nel sangue è dovuto il 
lungo accesso della febbre ricorrente. 

Nelle autossie fatte di cadaveri morti di perniciosa si trova¬ 
rono in taluni casi (tre) forme bacillari nel sangue, nel fegato, 
nella milza, nel midollo osseo, ecc.; in altri soltanto microrganismi 
rotondi (spore) nel sangue e negli organi. Il quale reperto con¬ 
corda con quello degli animali sperimentalmente infettati colle 
terre malariche da Klebs e Tommasi-Crudeli. In due casi 
di perniciosa comatosa, nei quali la morte avvenne terminata la 
febbre, ma persistendo il coma, si trovò tutta la sostanza bianca 
dell’encefalo gremita di un numero infinito di emorragie punti¬ 
formi, al centro di ciascuna delle quali si trovò un vasellino dis¬ 
teso da globuli rossi e bianchi (questi ultimi con granuli pig¬ 
mentari) e da granuli minutissimi uniformi, resistenti all’ acido 
acetico. Le stesse forme si trovarono nel fegato in un caso di 
perniciosa emetica, nel lume de’vasellini circostanti ad alcuni 
nodi biancastri periferici del fegato, entro i quali si vedevano i 
capillari distesi da globuli bianchi comprimenti le serie di cellule 
epatiche. 

À questo punto sono gli studi sulla infezione malarica, studi i 
quali debbono essere continuati, moltiplicando e variando le os¬ 
servazioni e le sperienze sui terreni malarici, e sull’ uomo feb- 
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bricitante perchè si possa arrivare alla risoluzione di una così 
importante questione etiologica. 

XIII. Malattie locali d’infezione parassitarla. 

Fra le malattie locali d’infezione parassitarla Klebs anno* - 
vera il gozzo. Esso difatti trovò nelle regioni dove il gozzo do¬ 
mina endemico (1) che le acque potabili contengono forme di 
flagellarne (flagellata); tali forme introdotte nelle acque di re¬ 
gioni salve dal gozzo e date a bere ai cani, valsero a ripro¬ 
durre il gozzo in questi animali. Gli stessi organismi furono 
trovati nei casi di sviluppo acuto del gozzo nell’organismo umano,. 

Forse in questo gruppo vanno comprese tutte le malattie pa¬ 
rassitarle comunemente riconosciute per tali, prodotte da paras¬ 
siti animali o vegetali. Ma non rientra nell’ assunto nostro 
il trattarne, sebbene i lavori recenti di Perroncito sulla na¬ 
tura parassitaria della malattia del Gottardo c’ invitino a 
farlo. Per la stessa ragione non parleremo degli studi recenti 
di Angelucci e Majocchi sul mollusco contagioso, il quale, seconda 
Majocciii, sarebbe dovuto ad un bacillo speciale (2). 

Da ultimo facciamo notare che vi sono casi in cui parassiti 
produttori di malattie puramente locali, o viventi alla superfìcie- 
dei corpo, hanno gradatamente acquistato tali proprietà, da farsi 
eccitatori di malattie gravi e mortali. Le osservazioni di James- 
Israel (3), riguardanti casi di piemia mortale determinati dalla 
lenta e progressiva penetrazione nel corpo di funghi originati 
da ascessi intorno a denti cariati, hanno una grande importanza, 
per questo argomento. Forse spargono qualche luce su questi 
fatti i recenti studi di Gravvitz, il quale trovò, come già si è- 
detto, che funghi innocui all’organismo, mediante allevamento in 
colture sistematiche acquistano proprietà maligne, conservandosi 
morfologicamente identici . 

Con questo siamo giunti alla fine di questa rassegna, a cui 
la brevità impostaci non ci ha permesso di dare quello sviluppo 

(1) Studien ilber die Verbreitung des Cretinismus in Oesterreich, sowie ilber die Ursache- 
des Kropfbildung. Prag. 1877. 

(2) Bollettino dell'Accademia medica di Boma. 1880. 

(3) Vircuow’S Archiv. Bd. 74. 
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che avremmo desiderato; per la stessa ragione abbiamo taciuto 
molte obbiezioni che alla dottrina parassitarla si muovono da 
quanti o preferiscono rimanere nel mistero delle cause scono¬ 
sciute, o non trovano, per gli studi fatti, ancora maturo il tempo 
<}i pronunciarsi. 

Noi non crediamo, benché convinti della dottrina parassi¬ 
tarla nei morbi infettivi, di avere esagerato in alcun modo, 
perchè, dopo aver premesso che questa dottrina è la più ra¬ 
zionale, e ritenuta per tale da patologi e fisiologi illustri, mo¬ 
strammo come essa sia stata rigorosamente dimostrata soltanto 
per un certo numero di morbi infettivi, mentre per alcuni 
altri esistono pochi fatti o di tale natura da non levarsi al grado 
di vera dimostrazione scientifica. Vincilow (1), riconoscendo per 
dimostrata la natura parassitarla di alcuni morbi infettivi (pu¬ 
stola maligna, febbre ricorrente , ecc.), ritiene che ciò non debba 
far estendere la teoria parassitarla ad altre malattie, prima che 
studi rigorosi non l’abbiano dimostrata vera. E noi, confor¬ 
mandoci alla sentenza dell’ insigne patologo, crediamo che le 
conquiste già fatte sono tali, da farci ritenere che per nuovi 
studi si aumenterà il numero dei morbi infettivi, la cui natura 
parassitarla sia solennemente dimostrata. Or sono molti anni 
Salvatore Tommasi diceva ai suoi scolari, che la teorica pa¬ 
rassitarla dei morbi infettivi, che allora nasceva da -un ra¬ 
gionamento aprioristico, sarebbe giunta, non tardi certamente, 
ad acquistare in patologia il posto reale che le spettava, im¬ 
perocché solo ritenendo di natura organizzata e viva i germi 
delle malattie infettive, egli poteva spiegarsi il modo di com¬ 
parire, di propagarsi, di spegnersi e poi comparire di nuovo 
di queste malattie. Quanto allora diceva il dotto clinico italiano 
si è in parte avverato, e tutto ci fa credere che si avvererà 
completamente. E quando infine sarà conosciuta la natura di 
questi morbi, si potrà sperare di arrivare alla conoscenza dei 
mezzi che valgano a prevenirli od a curarli ; la qual cosa è così 
intimamente collegata col bene della umanità. 


(1) Kranlcheits wesen unii Kranhheiisursachen. Virciiow’s Archiv. 1880. 
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